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Préambule 
 
 
 
 
 
 
 
 
Les émotions et le sommeil sont souvent associés. Outre les observations du 
quotidien, l’existence d’une relation entre émotions et sommeil est souvent évoquée lors des 
troubles affectifs, fréquemment associés à des troubles du sommeil. De ce fait, une littérature 
grandissante a vu le jour, dans le but d’améliorer la compréhension des mécanismes sous-
jacents ces deux grandes fonctions. Toutefois, les données actuelles ne permettent pas 
d’aboutir à un réel consensus sur les caractéristiques de ce lien. 
Au cours de la partie théorique, nous examinerons la littérature scientifique sur les 
émotions, le sommeil et sur les liens pouvant exister entre ces deux grandes fonctions. Bien 
que cet examen de la littérature puisse permettre d’attester d’un lien entre émotions et 
sommeil, un ensemble de considérations méthodologiques sont décrites et peuvent amener à 
constater la grande variabilité des données rapportées. Parmi celles-ci, peu d’études ont 
évalué de manière robuste les modifications de l’état émotionnel impactant le sommeil ; de 
plus, les données concernant les émotions positives sont quasiment inexistantes. Aussi, 
l’étude du rôle du sommeil a principalement abordée à travers des procédures de perturbations 
du déroulement de la nuit, ce qui pourrait se traduire par un aspect écologique peu satisfaisant. 
Sur la base de ces limites, la partie méthodologique vise à mettre en place une 
approche novatrice et transversale quant à l’étude du lien entre émotions et sommeil. Notre 
approche vise à étudier l’impact des modifications de l’état émotionnel sur le décours du 
sommeil et ses répercussions sur la réactivité émotionnelle au réveil. De plus, une attention 
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particulière a été portée sur l’analyse des paramètres, non seulement comportementaux, mais 
aussi neurophysiologiques durant l’ensemble des procédures, avec notamment 
l’enregistrement de l’activité neurovégétative durant le sommeil. Cette partie comporte ainsi 
l’ensemble des éléments techniques et méthodologiques, nécessaires à la bonne 
compréhension des expérimentations présentées par la suite. 
Dans la partie expérimentale, nous analysons l’impact d’une induction émotionnelle 
sur les paramètres du sommeil, ainsi que sur la réactivité émotionnelle subséquente. L’analyse 
choisie combine l’extraction de mesures psychométriques, comportementales, et 
neurophysiologiques, celles-ci provenant de l’enregistrement de l’électroencéphalographie, de 
l’activité oculaire, et des activités électrodermale et cardiaque. Une première étude, menée au 
cours de la période diurne, évalue l’impact de l’induction émotionnelle sur la réactivité 
émotionnelle consécutive. Une seconde étude évalue cet impact sur les paramètres du 
sommeil de la nuit consécutive et sur la réactivité au réveil. Les résultats de chacune des 
expérimentations seront discutés de manière indépendante, puis, lors de la discussion 
générale, intégrés à une explication d’ensemble et aux perspectives qui en découlent. 
Les recherches présentées dans cette thèse, conduites sur la base d’une association 
originale et intégrée de méthodologies et techniques, ont permis d’obtenir des résultats 
encourageants et novateurs. Leur discussion renforce l’hypothèse selon laquelle émotions et 
sommeil sont liés, et propose une dynamique temporelle particulière à ce lien. Elle permet 
également d’envisager des perspectives nouvelles concernant la compréhension de 
l’interaction entre émotion et sommeil, dans son expression normale et pathologique. 
 
 
 
 
 
 
**** 
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Partie I - Cadre théorique 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dans cette partie, nous examinerons la littérature scientifique sur les émotions, le 
sommeil et sur les liens pouvant exister entre ces deux grandes fonctions. Ensuite, nous 
discuterons des limites actuelles des connaissances analysées et proposerons les hypothèses 
directrices de ce travail de thèse, ainsi que les grandes lignes de la programmation 
expérimentale. 
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1. Émotions 
 
« L’émotion fait que je pense 
mais elle trouble sans cesse ma pensée. » 
Lucien Arréat ; Réflexions et maximes (1911) 
 
 
A travers l’ensemble des sens, nous sommes stimulés en permanence par une 
grande diversité d’informations. Pour traiter ces stimulations de manière efficace, il est 
nécessaire de discriminer celles qui sont pertinentes de celles qui le sont moins. Au fil de 
l’évolution, des mécanismes de discrimination se sont mis en place très tôt, vraisemblablement 
en raison de l’avantage adaptatif qu’ils offrent. Ainsi, selon son état physique, sa motivation, 
ses objectifs et ses expériences, l’organisme sélectionne les informations pertinentes, c’est-à-
dire susceptibles de servir ses besoins. 
Les émotions correspondent à l’ensemble des réactions psychologiques, 
physiologiques et comportementales qui accompagnent la détection et la gestion de ces 
informations. 
 
**** 
 
Dans ce chapitre, nous présenterons dans un premier temps le domaine des 
émotions ainsi que les approches théoriques visant à les expliquer. Dans un second temps, 
nous aborderons les corrélats centraux et périphériques des émotions, pour conclure sur leurs 
liens avec d’autres comportements.  
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1.1. Domaine des émotions 
Dès l’antiquité, des philosophes tels que Platon (428 – 348 av. J.-C.) ou Aristote 
(384 – 322 av. J.-C.) s’interrogeaient sur ce qu’ils appelaient les « passions ». Les passions 
– chaudes – revêtent alors une connotation négative, pervertissant la raison – froide –. Elles 
doivent être contrôlées et maitrisées pour le bien de l’individu. Le terme « émotion » est utilisé 
pour la première fois par Descartes (1596 – 1650) au XVIIe siècle dans son ouvrage « Les 
passions de l’âme » et finira par supplanter l’utilisation de « passion ». Descartes affirme que 
les émotions apparaissent dans la partie pensante de notre âme et s’opposent aux sensations 
corporelles. On trouve dans ses écrits les prémices de notions contemporaines, telles que la 
tendance à des réactions automatiques face à des situations particulières ou la motivation. 
L’aspect négatif des émotions demeure dans la mesure où, dans la continuité de Platon, 
Descartes considère l’émotion comme une cause de perturbation du jugement. Il faudra 
attendre les travaux de Darwin (1809 – 1882) pour que le caractère positif des émotions soit 
reconnu, à savoir, son rôle adaptatif pour la survie de l’individu par l’activation de certains 
comportements. Darwin utilise alors le terme « émotion » au sens large et le décrit comme un 
ensemble d’expressions innées et héréditaires, indépendantes de l’éducation ou de la volonté 
de l’individu. 
À contrepied de l’idée selon laquelle l’émotion induit l’activation corporelle, James 
(1842 – 1910) propose en 1890, dans ses « Principles of Psychology », l’idée selon laquelle 
l’émotion ne serait que le sous-produit de l’activation corporelle. Toutefois, cette hypothèse 
sera largement discutée, notamment par Cannon (1871 – 1945) qui, dans ses travaux de 
1915, montre, d’une part, que les réactions corporelles sont trop lentes pour entrainer l’émotion 
et, d’autre part que l’inhibition des sensations corporelles ne prive pas l’individu d’émotion. 
Finalement, Schachter (1922 – 1997) et Singer (1934 – 2010) proposeront dans les 
années 1960 (Schachter et Singer, 1962) que les deux auteurs avaient raison, et plaideront 
pour un rôle important et réciproque des processus centraux et corporels. Ainsi, le phénomène 
« émotion » est-il aujourd’hui considéré comme intégrant des composantes aussi bien 
psychologiques que physiologiques ou comportementales (Birbaumer et Öhman, 1993).  
1.1.1. Définitions 
L’étude expérimentale des émotions n’a connu un essor important que depuis la fin 
du siècle dernier, et s’inscrit à présent dans une branche émergente des Neurosciences, les 
Neurosciences Affectives (Davidson et Sutton, 1995; Panksepp, 1992). L’émotion y est définie 
comme un épisode de changements interdépendants et synchronisés de cinq grandes 
composantes (cognitive, neurophysiologique, motivationnelle, motrice, et subjective), en 
réponse à l’évaluation d’une stimulation interne ou externe ayant une pertinence majeure pour 
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l’organisme (Scherer, 2005).  
Les termes « affect », « émotion », « état émotionnel », etc. sont régulièrement 
utilisés dans la littérature des Neurosciences Affectives, mais souffrent encore aujourd’hui d’un 
manque de consensus concernant leurs définitions. Malgré les variations entre les différentes 
propositions, il est possible d’établir une définition générale de ces termes. Le terme « affect » 
est souvent utilisé comme un terme générique de ce que nous avons appelé le phénomène 
« émotion » plus tôt, et inclura ainsi l’« état émotionnel » et l’« émotion » (Russell, 2003; 
Scherer, 2005). La distinction entre « émotion » et « état émotionnel » est plus subtile, dans 
la mesure où ces deux composantes interagissent l’une avec l’autre. L’émotion est déclenchée 
par un stimulus, interne ou externe, et s’exprimera de façon brève et intense (Scherer, 2005). 
L’état émotionnel ne nécessite pas de stimulations discrètes et s’étend davantage dans le 
temps. Cet état pourra ainsi moduler la sensibilité aux déclenchements d’une émotion. Par 
exemple, l’individu exprimant une humeur négative rapportera plus facilement des émotions 
négatives que positives, et inversement. 
1.1.2. Modèles explicatifs 
Pour appréhender un phénomène aussi complexe que l’émotion, plusieurs auteurs 
ont proposé des modèles offrant une approche heuristique des émotions. L’approche discrète 
des émotions proposée par Darwin (1872) et Ekman (1984), et l’approche dimensionnelle des 
émotions, mise en avant par Lang et al. (1993), sont les plus largement utilisées dans les 
neurosciences affectives. 
 Approche discrète des émotions 
Darwin (1872) fait l’observation d’expressions faciales similaires lorsque l’individu, 
animal ou humain, se retrouve dans un même contexte (par exemple, expression de colère 
dans une situation d’attaque, ou de peur dans une situation de défense) et suggère que ces 
Figure I.1 : Similitude de l’expression émotionnelle à travers les espèces. 
Dessins et photographie utilisés par Darwin (1872) pour illustrer les similitudes de l’expression 
de colère/d’agressivité chez le loup, le cygne, et l’Homme. 
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associations, retrouvées au sein de différentes espèces, se sont établies au cours de 
l’évolution (Figure I.1). 
L’émotion serait alors une forme d’adaptation, se composant d’un ensemble de 
réactions stéréotypées et automatiques, héritées au cours de l’évolution, permettant de faire 
face rapidement et efficacement à une situation donnée, de manière à favoriser la survie de 
l’individu, et de ce fait, la transmission génétique. 
Dans le cadre de cette approche évolutionniste, est apparu le concept des émotions 
de base proposé par Ekman (1984). Bien que de nombreuses divergences sur le nombre de 
ces émotions existent (Tableau II.1), les différents auteurs semblent s’accorder sur l’existence 
d’au moins cinq émotions primaires : la tristesse, la colère, la joie, le dégout et la peur 
(Ekman et al., 1982; Izard, 1971; Oatley et Johnson-laird, 1987; Plutchik, 1980; Tomkins, 
Référence Émotions de base Critères 
Arnold (1960) 
Colère, aversion, courage, abattement, 
désir, désespoir, peur, haine, espoir, 
amour, tristesse. 
En relation avec les 
tendances à l’action. 
Ekman et al. (1982) 
Colère, dégout, peur, joie, tristesse, 
surprise. 
Expressions faciales 
universelles. 
Frijda (1986) 
Désir, bonheur, intérêt, surprise, 
émerveillement, peine. 
Formes de 
préparation à 
l’action. 
Gray (1982) Rage et terreur, anxiété, joie. Câblage héréditaire. 
Izard (1971) 
Colère, mépris, dégout, détresse, peur, 
culpabilité, intérêt, joie, honte, surprise. 
Câblage héréditaire. 
James (1884) Peur, chagrin, amour, rage. 
Implication 
corporelle. 
McDougall (1926) 
Colère, dégout, allégresse, peur, 
assujettissement, tendresse, 
émerveillement. 
En relation aux 
instincts. 
Mowrer (1960) Douleur, plaisir. 
États émotionnels 
non appris. 
Oatley et Johnson-
laird (1987) 
Colère, dégout, anxiété, bonheur, 
tristesse. 
Ne nécessitent pas 
de contenu 
propositionnel. 
Panksepp (1982) Espérance, peur, rage, panique. Câblage héréditaire. 
Plutchik (1980) 
Adhésion, colère, anticipation, dégout, 
joie, peur, tristesse, surprise. 
En relation avec les 
processus 
biologiques 
adaptatifs. 
Tomkins (1984) 
Colère, intérêt, mépris, dégout, détresse, 
peur, joie, honte, surprise. 
Densité de décharge 
neuronale. 
Watson (1930) Peur, amour, rage. Câblage héréditaire. 
Weiner et Graham 
(1984) 
Bonheur, tristesse. 
Attribution 
indépendante. 
Tableau I.1 : Sélection de listes d’émotions de base. 
De nombreux auteurs ont proposé différentes émotions de base, en fonction de divers 
critères. Certaines propositions (soulignées) sont plus fréquentes que d’autres : la tristesse, 
la colère, la joie, le dégout et la peur. Adapté de Ortony et Turner (1990). 
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1984). Chacune d’entre elles est décrite par un ensemble de réactions physiologiques 
(variation du rythme cardiaque, contraction des muscles faciaux, etc. ; voir Kreibig, 2010) et 
possède une expression faciale caractéristique, universelle (Ekman, 1984; Izard, 1971). 
L’approche discrète des émotions considère ainsi l’Émotion comme un ensemble de 
réactions stéréotypées face à une situation archétype, permettant ainsi de réagir de manière 
adaptée tout en limitant les ressources cognitives requises. 
 Approche dimensionnelle des émotions 
Une autre approche majeure se centre généralement davantage sur le ressenti 
subjectif lié à l’apparition d’une émotion, vu comme le résultat final du processus émotionnel. 
Cette approche s’inscrit dans la continuité de la conception de Hebb (1949) qui considérait 
que le comportement suit une double dimension : direction et vigueur. Le principe de 
l’approche dimensionnelle est de réduire le phénomène « émotion » à un ensemble de 
facteurs (ou dimensions) quantitatifs et/ou qualitatifs. Deux dimensions sont généralement 
évoquées : la valence, et l’activation (Lang et al., 1993). La valence renvoie à l’aspect positif 
ou négatif du ressenti (Russell et Carroll, 1999), et l’activation renvoie à l’intensité du ressenti 
(Bradley et Lang, 1994). Ces deux facteurs entretiennent généralement une relation 
quadratique, dans la mesure ou les ressentis de plaisir ou de déplaisir sont évalués comme 
très activateurs (Lang et al., 1993; Russell et Carroll, 1999). 
De nombreux auteurs transposent directement ces dimensions au stimulus 
déclencheur lui-même (Lang et al., 1997; Lang et al., 1993). Chaque stimulus pourrait ainsi 
être décrit selon son aspect appétitif - aversif, plaisant - déplaisant, positif - négatif (Russell et 
Carroll, 1999) et plus ou moins activateur. Cette approche offre une manière heuristique 
d’appréhender le phénomène « émotion » et est largement appliquée dans les études de 
neuropsychologie et de psychophysiologie actuelles traitant des émotions (voir Scherer et 
Peper, 2001). Bien que basées sur le ressenti, la valence et l’activation ont par ailleurs reçu 
un nombre important de validations expérimentales permettant de les associer à différents 
indices physiologiques (Heilman, 1997; Lang et al., 1993).  
Notons que cette approche n’exclut pas la précédente. Par exemple, une émotion 
comme la peur ou la colère peut être caractérisée par une valence négative et une activation 
forte, et la tristesse par une valence négative et une activation faible. 
D’autres approches ont été proposées pour l’étude des émotions (voir Anderson et 
Adolphs, 2014). Parmi elles, l’approche d’évaluation (Appraisal) proposée par Sander et al. 
(2005) s’oppose partiellement à l’approche discrète des émotions dans la mesure où elle 
plaide une évaluation récurrente de la stimulation ou situation en fonction des besoins de 
l’organisme, et de ce fait, limite la notion de situation archétype. Cette approche permet ainsi 
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de considérer une plus grande variabilité des réponses émotionnelles, mais rend l’appréciation 
du contenu d’une stimulation émotionnelle plus difficile à objectiver.  
**** 
En résumé, plusieurs approches offrent un cadre heuristique au sein des 
Neurosciences Affectives. Bien qu’elles concernent l’expression subjective ou observable des 
émotions, ces différentes approches sont souvent transposées directement à l’évaluation des 
stimulations émotionnelles. Ce parallèle entre ressenti et stimulation est à l’origine de 
nombreuses bases de données, s’intégrant généralement dans une approche dimensionnelle 
des émotions et permettant une standardisation numérique des stimulations proposées. 
1.2.  Induction émotionnelle 
L’ensemble des modalités sensorielles peut capter et traiter des stimulations à 
caractère émotionnel. Ces différentes modalités peuvent s’associer et converger de manière 
à faciliter l’interprétation de la stimulation (Gerdes et al., 2014). L’induction émotionnelle 
passera ainsi généralement par l’exposition d’une ou plusieurs modalités sensorielles 
spécifiques à une stimulation émotionnelle. L’objectif peut être d’induire une émotion, brève et 
intense, ou un état émotionnel, long et modéré. En fonction de la composante choisie, les 
stimulations seront brèves (sons courts, images statiques, etc.) dans le cas d’une émotion, ou 
plus longues (musiques, pensées dirigées, séquence vidéo, etc.) dans le cas d’un état 
émotionnel. 
1.2.1. Induction d’une émotion 
De nombreux travaux se sont intéressés au traitement émotionnel lié à l’audition 
(tonalité, prosodie, etc.) ou à l’odorat, mais la modalité la plus souvent utilisée pour étudier la 
réactivité émotionnelle est indéniablement la vision. Les stimulations visuelles les plus 
communément appliquées sont les scènes naturelles et les expressions faciales.  
 Scènes naturelles 
Dans ce sens, plusieurs bases de données standardisées ont été mises en place. La 
base la plus largement utilisée est sans conteste l’International Affective Pictures System 
(IAPS ; Lang et al., 1997). Toutefois, bien que celle-ci propose un large éventail d’images 
émotionnelles standardisées, les évolutions technologiques concernant la qualité des 
photographies aboutissent à la création de nouvelles bases de données, offrant une meilleure 
qualité photo. Parmi elles, les plus connues sont la Geneva Affective Picture Database 
(GAPED ; Dan-Glauser et Scherer, 2011) et la Nencki Affective Picture System (NAPS, 
Marchewka et al., 2014). L’ensemble de ces bases propose une évaluation suivant au moins 
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la valence et l’activation, conformément à l’approche dimensionnelle des émotions (Lang et 
al., 1993). 
 Expressions faciales émotionnelles 
Dans la mesure où la reconnaissance des émotions exprimées par nos congénères 
est particulièrement importante dans la vie sociale (Fridlund, 2014), la présentation 
d’expressions faciales émotionnelles (EFE) est également largement utilisée. Ainsi, différentes 
bases de données ont également été mises en place, telle que la Pictures of Facial Affect 
(POFA ; Ekman et Friesen, 1976), la Japanese and Caucasian Facial Expressions of Emotion 
(JACFEE ; Biehl et al., 1997), la Karolinska Directed Emotional Faces (KDEF ; Lundqvist et 
al., 1998), ou encore la base NimStim (Tottenham et al., 2009). L’évaluation la plus souvent 
proposée est un taux de reconnaissance de l’émotion de l’expression faciale, c’est-à-dire, le 
pourcentage d’essais pour lesquels différents participants ont su identifier l’émotion exprimée. 
La présentation de ces stimulus, scènes naturelles ou EFE, peut être concomitante 
d’une tâche visant à évaluer la réactivité du participant (catégorisation, évaluation, etc.) ou 
l’enregistrement d’indicateurs neurophysiologiques tels que les potentiels évoqués cognitifs, 
ou des indicateurs neurovégétatifs tels que l’activité électrodermale. 
1.2.2. Induction d’un état émotionnel 
Suite aux propositions de James (1890), différents travaux ont montré que la 
modulation de l’état émotionnel se traduisait principalement par un état d’activation globale 
ainsi qu’une activation du système nerveux sympathique, sans pour autant permettre la 
distinction de ces états (Cannon, 1927). Schachter et Singer (1962) proposaient alors que 
l’activation corporelle était une des composantes de l’état émotionnel, mais que la distinction 
s’établissait à un niveau cognitif, et serait alors dépendante du contexte. Partant de ce principe, 
de nombreuses procédures ont été mises en place et offrent la possibilité d’induire des états 
émotionnels positifs ou négatifs, de manière plus ou moins efficace. 
 Procédure d’induction de Velten 
Dans sa version originale, la procédure présentée par Velten (1968) propose aux 
participants d’essayer de ressentir le contenu d’une série de 60 phrases, permettant d’induire 
l’allégresse, la dépression, ou un état neutre. Ces phrases peuvent correspondre à des 
autoévaluations (condition émotionnelle), telles que « C’est super, je me sens vraiment bien, 
les choses me font me sentir bien », « J’ai fait beaucoup de mauvaises choses dans ma vie », 
ou des généralités (condition neutre), tel que « l’Utah est symbolisé par une ruche ». 
L’intensité des phrases présentées évolue de manière croissante, permettant une 
augmentation progressive du ressenti. 
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Bien que cette procédure soit efficace chez environ 50 % des individus (Martin, 1990), 
elle demeure largement critiquée. En effet, dans la mesure où le participant est facilement 
conscient de l’objectif de la procédure, un biais de désirabilité sociale – c’est-à-dire, une 
influence sur les résultats liés au désir du participant de satisfaire l’expérimentateur – peut 
intervenir dans l’effet de la procédure, rendant l’efficacité « artificielle » (Polivy et Doyle, 1980). 
De plus, plusieurs études mettent en avant qu’une demande directe auprès du participant pour 
se mettre dans un état émotionnel particulier, sans être guidée par des phrases, a la même 
efficacité que la procédure de Velten (Perrig et Perrig, 1988; Slyker et McNally, 1991; 
Westermann et al., 1996). Dans la mesure où cet effet de demande est difficilement 
distinguable de l’effet de la procédure, ainsi que du réel impact sur l’état émotionnel de 
l’individu, d’autres types de procédure ont été proposés, visant à être moins explicites. 
 Procédure d’induction musicale 
Sutherland et al. (1982) proposent l’utilisation de la musique comme catalyseur lors 
de l’induction d’un état émotionnel. Ils demandent aux participants d’essayer d’atteindre un 
état émotionnel spécifié. La consigne de cette procédure est donc explicite. Le participant peut 
alors adopter la stratégie qu’il souhaite pour répondre à la demande. Durant ce temps, de la 
musique est diffusée pour aider le participant à atteindre cet état. Un ensemble de musiques 
congruentes avec l’état émotionnel escompté ont par la suite été proposées de manière à 
standardiser la méthode (voir Västfjäll, 2002).  
De manière similaire à la procédure proposée par Velten (1968), le fait que l’objectif 
de la procédure soit explicite peut poser un problème d’un point de vue de la validation de la 
méthode. Toutefois, l’effet de demande semble moins influencer l’efficacité de cette procédure 
(Kenealy, 1988), dans la mesure où la simple écoute sans demande explicite au participant 
semble aboutir à une efficacité comparable. 
 Présentation d’extraits vidéo 
La projection d’extraits ou de séquences vidéo a été largement utilisée pour induire 
un état émotionnel particulier. Il est généralement demandé aux participants de s’immerger 
dans la vidéo, comme s’il s’agissait d’un évènement réel, et de ne pas réfréner leur ressenti. 
Comme pour la musique, plusieurs bases de données proposent à l’heure actuelle un 
ensemble de séquences préalablement évaluées en fonction de leurs caractéristiques 
émotionnelles (Carvalho et al., 2012; Hewig et al., 2005; Samson et al., 2015; Schaefer et al., 
2010). 
Cette technique présente l’avantage d’être simple à appliquer, compatible avec une 
standardisation robuste, et reproductible. De plus, cette procédure permet de limiter fortement 
l’effet de désirabilité sociale, puisqu’il est possible que son objectif reste implicite. En effet, il 
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n’est pas nécessaire de demander au participant d’atteindre un état émotionnel particulier, il 
l’atteindra en se laissant guider par la séquence. 
**** 
En résumé, de nombreuses procédures d’induction ont vu le jour de manière à 
pouvoir étudier les émotions. Concernant les procédures d’induction d’un état émotionnel, 
l’efficacité des différentes méthodes est largement débattue. Toutefois, la présentation 
d’extraits vidéo ainsi que l’écoute d’extraits musicaux semblent les procédures les plus 
robustes pour induire un état émotionnel particulier. En effet, ces procédures sont efficaces 
chez 75 % des participants (Martin, 1990; Westermann et al., 1996) contre 50 % pour la 
procédure de Velten, bien que l’effet induit semble plus intense pour cette dernière (Martin, 
1990). Par ailleurs, ces méthodes peuvent être combinées entre elles, de manière à renforcer 
l’efficacité de la procédure d’induction émotionnelle (Westermann et al., 1996). 
1.3. Bases neurobiologiques des émotions 
Bien qu’une première proposition concernant la base neuroanatomique des émotions, 
ou plutôt de l’âme et de l’intelligence, ait été formulée par Jakob (1907), les travaux de Papez 
(1937) sont considérés comme pionniers concernant le circuit neuroanatomique des émotions. 
Selon cette proposition, l’hypothalamus, les noyaux antérieurs du thalamus, le gyrus 
cingulaire, l’hippocampe et leurs interconnexions constituent un circuit fondamental du 
traitement de l’information émotionnelle, jouant un rôle clé dans l’évaluation subjective et 
l’orientation du comportement (Figure I.2). L’hypothalamus aurait ainsi pour fonction d’attribuer 
une valeur émotionnelle aux afférences sensorielles et de provoquer les réponses expressives 
et motrices associées, alors que le gyrus cingulaire serait impliqué dans l’élaboration de 
l’expérience émotionnelle. Papez 
(1937) propose également que 
l’information provenant du milieu 
extérieur suive deux voix vers les 
centres hypothalamiques. L’une serait 
indirecte et impliquerait les aires 
corticales de projection et d’association 
sensorielles, par l’intermédiaire de la 
formation hippocampique. L’autre 
serait plus directe et transmettrait des 
données brutes et peu élaborées 
depuis les noyaux antérieurs du 
Figure I.2 : Schéma du circuit cérébral des émotions 
proposé par Papez en 1937. 
Ce circuit est aussi appelé circuit Jakob-Papez, 
ou encore cerveau viscéral. Adaptée de 
Dalgleish (2004). 
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thalamus directement à l’hypothalamus. Le modèle de Papez propose ainsi déjà une route 
directe susceptible de sous-tendre la caractéristique de rapidité, d’automaticité et de globalité 
de certains traitements émotionnels. 
Bien qu’il ait reçu de nombreuses critiques, le modèle de Jakob-Papez a eu une 
importance indéniable dans l’élaboration de la théorie du système limbique. En effet, MacLean 
(1952) propose la théorie du "cerveau viscéral", pour désigner le système limbique, auquel il 
ajoute l’amygdale et le septum, le cortex préfrontal, dont le rôle serait de maintenir la survie 
de l’animal et de l’espèce de façon intégrée. Depuis, un nombre important de travaux, chez 
l’homme et chez l’animal, ont amené à la révision de ce modèle, notamment par l’intégration 
du rôle de l’amygdale, devenue plus récemment la structure clé du traitement émotionnel. 
Le développement de techniques de neuroimagerie, telles que l’Imagerie par 
Résonance Magnétique Fonctionnelle (IRMf), et la Tomographie par Émission de Positons 
(TEP) ont permis de mettre en évidence différentes régions corticales et sous-corticales 
impliquées dans les processus émotionnels. L’interrelation entre ces régions et l’amygdale 
peut contribuer à expliquer les influences, réciproques et complexes, entre cognition et 
émotion (voir Pessoa, 2008). 
1.3.1. Espace cérébral du traitement émotionnel 
Nous nous focalisons désormais sur les régions cérébrales ayant acquis plus 
récemment un rôle majeur dans les traitements émotionnels : l’amygdale, et le cortex 
préfrontal. Il est à noter que de nombreuses autres zones sont impliquées dans le traitement 
émotionnel, telles que la partie ventrale du cortex cingulaire antérieur, dans l’attention sélective 
portée aux stimulations émotionnelles (Davis et al., 1997; Devinsky et al., 1995; Whalen et al., 
1998), le noyau accumbens, dans le traitement des informations positives et la motivation 
(Aharon et al., 2001; Aron et al., 2005; Bartels et Zeki, 2004; Fisher et al., 2005; Ladurelle et 
al., 1995), ou l’insula, dans la représentation corticale de nos viscères et la sensation de 
dégout (Phillips et al., 2004; Stark et al., 2007; Thielscher et Pessoa, 2007). L’ensemble de 
ces zones corticales et sous-corticales interagissent entre elles pour faire émerger l’ensemble 
du processus émotionnel, de l’identification de la stimulation comme étant émotionnelle à la 
programmation d’une réaction adaptée à celle-ci. 
 Amygdale 
L’amygdale est une structure cérébrale située au niveau de la partie antérieure des 
lobes temporaux (Figure I.3). 
L’amygdale a d’abord été associée aux émotions négatives, et en particulier à la peur 
(LeDoux, 1998; LeDoux, 2000). En effet, il a été proposé que l’un de ses rôles soit la détection 
et le traitement rapide de menaces dans l’environnement (Adolphs et al., 1999), bien que ce 
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traitement n’en soit pas intégralement 
dépendant (Hamann et Adolphs, 1999). De 
plus, certains auteurs lui attribuent 
également un rôle dans le traitement d’autres 
émotions de base, telles que la tristesse 
(Blair et al., 1999), ou plus largement dans la 
détection d’une stimulation émotionnelle 
pertinente, qu’elle soit positive ou négative 
(Sander et al., 2003; Sergerie et al., 2008). 
Dans ce sens, une activation plus forte de 
l’amygdale peut être observée lors de la 
présentation d’expressions faciales émotionnelles comparativement à des scènes naturelles 
(Hariri et al., 2002), renforçant l’idée d’une saillance particulière des émotions faciales. Enfin, 
l’amygdale serait impliquée dans le traitement de l’information émotionnelle dès les étapes les 
plus précoces du traitement de la stimulation, c’est-à-dire dès 50 ms après l’apparition de la 
stimulation (Murray et al., 2014). 
En bref, l’amygdale serait impliquée dans le traitement précoce de l’information 
émotionnelle, mais également dans des traitements plus tardifs. Cette implication est sous-
tendue par le fait que l’amygdale reçoit de nombreuses projections en provenance des régions 
sensorielles du thalamus et du néocortex, et est fortement connectée avec le cortex préfrontal, 
l’hippocampe, les axes hypothalamo-hypophysaire et les voies neurovégétatives.  
 Le cortex préfrontal 
Le cortex préfrontal est considéré 
comme un aboutissement majeur d’un point 
de vue évolutif (Teffer et Semendeferi, 2012; 
Wise, 2008). Situé au niveau de la partie 
antérieure du lobe frontal, il comporte 3 
divisions : le cortex préfrontal dorsolatéral, 
ventromédian, et orbitofrontal (Figure I.4).  
Il est impliqué dans les fonctions 
cognitives supérieures (mémoire, fonctions 
exécutives, etc.) et plus particulièrement 
dans le traitement de l’information 
émotionnelle. L’un des indices de cette 
implication est le cas de Phineas Gage, chez 
qui une perforation crânienne accidentelle au 
Figure I.3 : Localisation bilatérale de l’amygdale 
cérébrale. 
Chaque amygdale (en rouge) regroupe un 
ensemble de noyaux cérébraux. 
Illustration extraite de Life Science 
Databases. 
Figure I.4 : Localisation du cortex préfrontal. 
Le cortex préfrontal est localisé au niveau 
du lobe frontal et se compose de 3 
divisions : le cortex préfrontal 
ventromédial (rose), orbitofrontal (bleu), et 
dorsolatéral (violet). Illustration extraite de 
Life Science Databases. 
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niveau du cortex orbitofrontal entraina de nombreux changements cognitifs et affectifs 
(Damasio et al., 1994) :  
” He was no longer Gage. The previously amiable and efficient man had become 
someone for whom the balance, so to speak, between his intellectual faculties and his animal 
propensities seems to have been destroyed. He was now irreverent, impatient, quick to anger 
and unreliable “ (Harlow (1868); cité par Dalgleish, 2004). 
Ce changement de personnalité pourrait être lié à la rupture des liaisons entre le 
cortex préfrontal et le système limbique, notamment l’amygdale. En effet, ces deux structures 
partagent des efférences inhibitrices réciproques (Groenewegen et al., 1997).  
D’un point de vue fonctionnel, il est proposé que le cortex préfrontal joue un rôle 
majeur dans la mémoire de travail émotionnelle (Davidson et Irwin, 1999), c’est-à-dire qu’il 
aurait un rôle dans le maintien des informations sur le court terme, et aiderait ainsi à moduler 
le comportement en fonction de la situation. Le cortex préfrontal ventromédian serait impliqué 
dans la représentation des stimulus, positifs ou négatifs, échangeant avec la partie 
dorsolatérale, en charge des objectifs et des motivations de l’individu (Bechara et al., 1998; 
Bechara et al., 2000; Gläscher et al., 2012; Hochman et al., 2010). Enfin, le cortex orbitofrontal 
semble impliqué plus spécifiquement dans l’acquisition et l’extinction d’apprentissages 
émotionnels, dont la dérégulation pourrait être liée à l’apparition de troubles psychiatriques tel 
que l’anxiété (Breiter et Rauch, 1996; Rauch et al., 1997). 
**** 
En bref, des structures sous-corticales et corticales constituent un réseau de mieux 
en mieux connu, associé au traitement du contenu émotionnel d’une stimulation. Les 
échanges entre ces structures semblent permettre d’aboutir à une réaction adaptée de 
l’individu, en rapport avec ses buts et ses motivations. Parmi ces structures, l’amygdale joue 
un rôle majeur dans la détection rapide de l’information émotionnelle et lors de l’orientation 
préférentielle de l’attention vers les stimulus affectifs. 
1.3.2. Marqueurs temporels du traitement émotionnel 
L’utilisation de l’IRMf ou de la TEP a permis de répondre à la question « où ? », mais 
la faible résolution temporelle de ces techniques ne permet que très sommairement de 
répondre à la question « quand ? ». L’utilisation de l’électroencéphalographie (EEG) a permis 
de déterminer une partie des aspects temporels du traitement de l’information émotionnelle. 
L’EEG est une technique d’enregistrement de l’activité électrique cérébrale développée par 
Hans Berger (1929). Elle présente l’avantage d’être très peu invasive, car l’enregistrement se 
fait à partir d’électrodes disposées au niveau du cuir chevelu. Surtout, elle est l’une des 
technique ayant la résolution temporelle la plus élevée à l’heure actuelle. 
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Lors du traitement d’une stimulation, un ensemble de variations électriques, 
transitoires et de faible amplitude (environ 10 µV pour les plus amples) peuvent être 
enregistrées au niveau du scalp. Ces variations étant contenues dans un bruit très large 
(environ 75 µV pour un enregistrement classique), elles ne peuvent être analysées 
directement. Il faut donc recourir à des techniques qui permettront l’extraction de ces 
variations, appelées Potentiels Évoqués (PE)1. 
Cette technique est fondée sur le postulat que les différents évènements électriques 
provoqués par une stimulation correspondent à l’activité d’un ensemble de neurones 
spécialisés dans le traitement de cette information, et que l’activité de ce groupe de neurones 
se reproduira, dans les mêmes conditions, suite à une nouvelle présentation de cette 
stimulation. Dans la mesure où les différentes périodes d’EEG obtenues après stimulation 
peuvent être synchronisées et moyennées suivant l’apparition des stimulus, les évènements 
électriques en lien avec le traitement de cette information s’amplifient et se différencient du 
reste du signal, alors que les évènements aléatoires s’annulent entre eux. Ainsi, le rapport 
entre le signal et le bruit augmente proportionnellement à la racine carrée du nombre d’essais 
moyennés. À terme, cette technique permet de révéler un ensemble de déflexions, positives 
ou négatives, également appelées composantes évoquées. L’amplitude et la latence de ces 
déflexions sont influencées par la modalité sensorielle de la stimulation, ses propriétés 
physiques, mais également ses propriétés cognitives ou affectives. 
Cette partie ne vise pas l’exhaustivité et se centrera sur le traitement rapide des 
stimulations visuelles, et donc, les potentiels évoqués visuels précoces. 
 Traitement visuel précoce : P100 et N100 
Décrite pour la première fois par Spehlmann (1965) suite à la présentation brusque 
d’images simples (damier, par exemple), une première déflexion positive, maximale au niveau 
occipital est observable entre 80 et 130 ms après l’apparition d’une stimulation visuelle 
(Mangun, 1995). Cette déflexion est appelée P100 (ou P1) et est souvent associée à une 
déflexion négative au niveau frontal, la N100 (ou N1), bien que celles-ci semblent 
indépendantes (Kurita-Tashima et al., 1992). 
Ces composantes sont associées au traitement sensoriel précoce au niveau du 
cortex visuel extrastrié et seraient influencées par la capture attentionnelle envers une 
stimulation visuelle (Clark et Hillyard, 1996; Vogel et Luck, 2000). Elles sont sensibles aux 
                                               
 
1 La technique des potentiels évoqués n’est pas la seule méthode d’extraction des 
composantes temporelles de l’activité électrique cérébrale. Elle est cependant la technique la plus 
utilisée à ce jour. 
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caractéristiques physiques de la stimulation, telles que la couleur (Taylor, 2002), les 
fréquences spatiales (Baas et al., 2002; Heslenfeld et al., 1997), ou encore la complexité des 
images (Bradley et al., 2007), mais aussi aux caractéristiques affectives. En effet, les 
composantes P100 et N100 ont une amplitude plus élevée après la présentation de scènes 
naturelles émotionnelles négatives, comparativement à celle de scènes positives ou neutres 
(Carretié et al., 2004; Delplanque et al., 2004; Hot et al., 2006; Schupp et al., 2003a; Schupp 
et al., 2003b; Smith et al., 2003). Aussi, les expressions faciales émotionnelles induisent une 
amplitude plus importante pour la P100, notamment celles de la peur, de tristesse, de dégout, 
de colère et de joie, comparativement à celles de surprise ou neutres (Batty et Taylor, 2003; 
Foti et al., 2010; Luo et al., 2010; Smith et al., 2013). Les données concernant l’influence des 
expressions faciales sur la N100 sont plus éparses. En effet, bien que Luo et al. (2010) 
décrivent une augmentation de la négativité, et donc, des effets similaires à ceux observés sur 
la P100, d’autres auteurs rapportent une négativité plus importante suite aux visages neutres 
comparés à des visages de peur (Eimer et Holmes, 2002), ou une absence de variation (Eimer 
et al., 2003). 
 Traitement des visages : N170 et VPP 
La majorité des études utilisant les PE et consacrées au traitement des visages s’est 
focalisée sur une composante négative apparaissant entre 130 et 200 ms au niveau du cortex 
temporal après la présentation d’un visage, la N170, décrite par Bentin et al. (1996). Ce 
traitement est également mesurable au niveau du vertex (Joyce et Rossion, 2005) où il 
s’exprime par une composante positive, la Vertex Positive Potential (VPP), décrite par Jeffreys 
(1996). Ainsi, la N170 reflèterait l’analyse structurelle des visages, au niveau du gyrus 
fusiforme (Bentin et al., 1996; Eimer et Holmes, 2002).  
 L’effet du contenu émotionnel sur ces composantes est encore discuté. Certaines 
études mettent en avant des modulations de latences, plus courtes pour les expressions 
positives que négatives (Batty et Taylor, 2003), des amplitudes plus fortes pour les 
expressions négatives, notamment de peur, que pour les expressions positives ou neutres 
(Batty et Taylor, 2003; Foti et al., 2010; Luo et al., 2010; Smith et al., 2013). Dans d’autres 
études, l’expression émotionnelle influence la VPP, mais pas la N170 (Eimer et Holmes, 2002; 
Eimer et al., 2003). Ces données suggèrent que les composantes N170 et VPP sont 
particulièrement sensibles aux expressions faciales négatives, de manière plus marquée pour 
la VPP (voir Blau et al., 2007). Batty et Taylor (2003) proposent que les augmentations 
d’amplitude et de latence pour les expressions négatives, comparativement à celles positives 
ou neutres, soient le marqueur d’une mobilisation accrue de ressources lors des traitements 
effectués par le gyrus fusiforme. 
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Nous avons ici limité notre discussion aux composantes précoces. Plus tardivement, 
d’autres déflexions caractéristiques des stimulations visuelles peuvent être observées, et 
influencées par le contenu émotionnel (voir Olofsson et al., 2008). Par exemple, la P200 au 
niveau frontal, va être associée aux traitements de la sélection des réponses dans le cas d’une 
tâche active (Di Russo et al., 2006). Aussi, la P300 est observée lors du traitement d’une 
stimulation déviante (Hansenne, 2000a; Hansenne, 2000b). L’apparition de ces composantes 
est souvent en lien avec le paradigme de présentation des stimulations, et reflète alors des 
traitements supérieurs de l’information.  
**** 
L’ensemble de ces études suggère ainsi une sensibilité particulière de la P100, de la 
N100, ainsi que de la N170 et de la VPP, aux stimulations émotionnelles, notamment 
négatives. Cette sensibilité peut refléter une augmentation des ressources attentionnelles à 
un stade précoce du traitement visuel dans le but d’intégrer rapidement le caractère 
émotionnel de la stimulation.  
1.3.3. Corrélats périphériques de l’émotion 
Différentes mesures neurovégétatives (activité électrodermale, indices 
cardiovasculaires, etc.) s’avèrent des indicateurs robustes de l’impact corporel des émotions. 
En effet, l’activation du système nerveux végétatif (SNV) traduit l’activation du système 
nerveux central (voir Lang et al., 1993). Le SNV est impliqué dans le contrôle de l’ensemble 
des viscères et sert ainsi de relai entre le système nerveux central et les fonctions du corps 
non soumises au contrôle volontaire, d’où son appellation courante de système nerveux 
autonome, correspondant à l’appellation anglaise de « autonomic nervous system ». Il se 
divise en deux branches : le système nerveux sympathique (SNS) et le système nerveux 
parasympathique (SNP). Chacun d’entre eux présente des caractéristiques physiques et 
chimiques différentes et a souvent un rôle opposé sur les viscères. Ainsi, le SNS est activé 
lorsque les conditions environnementales impliquent la nécessité d’une réaction, réponse 
Fight or Flight, de manière à faciliter la dépense énergétique en modulant l’activité des organes 
(accélération cardiaque, inhibition de la digestion, etc.) en vue de l’action, alors que le SNP 
est davantage activé durant les périodes de faible activité, au repos. Ces deux systèmes 
échangent selon une dynamique de « variabilité stable » et n’ont pas d’activité statique, de 
manière à pouvoir adapter la dépense énergétique et la récupération en fonction d’un besoin 
ponctuel. Par conséquent, un système labile et variable sera associé à une bonne santé, là où 
un système rigide sera associé à un état pathologique (voir Peng et al., 1994). 
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De nombreux outils permettent la mesure de l’activité neurovégétative. Parmi eux, 
l’activité électrodermale (AED) et l’activité cardiaque (AC) sont les plus fréquemment 
enregistrés. Ils permettent respectivement de mesurer l’activité sympathique, et l’activité 
parasympathique. 
 Activité électrodermale 
L’AED correspond à 
la mesure des propriétés 
électriques à la surface de la 
peau. En effet, suite à 
l’activation des glandes 
sudoripares eccrines par le 
SNS, la quantité de sueur 
sécrétée augmente et entraine 
une augmentation de la 
conductance électrique 
cutanée. Cette augmentation 
de conductance est mesurée 
chez l’être humain et chez 
l’animal par l’intermédiaire 
d’électrodes en contact avec la 
peau, aux niveaux palmaire ou 
plantaire. Ces régions 
cutanées sont directement innervées par les neurones sudomoteurs postganglionnaires 
sympathiques (Figure I.5; Jänig et Kümmel, 1981), sous l’influence de neurones 
préganglionnaires spinaux (Cabot, 1990). L’activité de ces derniers est sous le contrôle des 
influences excitatrices et inhibitrices des centres supraspinaux, correspondant principalement 
à la formation réticulée (Roy et al., 1993). L’activité sympathique serait sous le contrôle non 
seulement de structures corticales telles que le cortex préfrontal, mais aussi de structures 
sous-corticales telles que les structures limbiques (amygdale, hippocampe, etc.), et 
l’hypothalamus (Figure I.6). Ces différentes structures sont ainsi impliquées dans le 
déclenchement de réponses électrodermales (Critchley, 2002; Lee et al., 1988; Mangina et 
Beuzeron-Mangina, 1996; Sequeira et al., 1995). De par ces différentes influences centrales, 
l’AED est donc un indice de l’activité des réseaux réticulaires, limbiques et corticaux. En 
d’autres termes, l’AED est le reflet de l’activité de régions impliquées dans le contrôle de 
l’action, de la vigilance et de l’émotion (voir (Bradley et Lang, 2000). 
Figure I.5 : Schématisation d’une coupe de peau précisant la 
localisation d’une glande sudoripare eccrine sous le 
contrôle de fibres nerveuses sympathiques. 
L’activation sympathique entraine le relargage de sueur 
par le canal sudoripare au niveau cutané. Modifiée 
d’après Hugdahl (1995). 
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L’AED est ainsi utilisée 
pour indicer la pertinence d’une 
stimulation chez l’individu. Ces 
stimulus se rapportent 
habituellement aux domaines 
affectifs, attentionnels ou de 
nouveauté (Bundy et Fitzgerald, 
1975; Tranel et Damasio, 1985; 
Tranel et al., 1985). Dans ce 
cadre, les travaux de notre 
groupe ont porté sur l’utilisation 
de l’AED en association avec des 
thématiques telles que les états 
de vigilance (M'Hamed et al., 
1993), la prise de décision 
(Amiez et al., 2003), le biais de 
raisonnement (Carbonnell et al., 
2006), la réactivité émotionnelle 
diurne (Hot et al., 2005; Hot et al., 
1999), et le traitement subliminal 
de l’information émotionnelle 
(Silvert et al., 2004).  
La pertinence de 
l’utilisation de l’AED dans les 
neurosciences affectives repose 
sur le fait qu’elle constitue un bon 
indicateur de l’activité réticulaire, celle-ci reflétant la dimension énergétique du comportement, 
et donc, le niveau d’activation (Lang, 1994). En effet, il est établi que l’amplitude des réponses 
électrodermales entretient une corrélation positive avec l’estimation subjective de l’activation 
d’un stimulus (Lang et al., 1993). Cet effet est constaté lors de la présentation d’images 
(Winton et al., 1984) ou de mots émotionnels (Manning et Melchiori, 1974). Ces données 
montrent clairement que l’amplitude électrodermale constitue un bon marqueur de l’intensité 
émotionnelle. 
Figure I.6 : Schéma du contrôle central de l’activité 
électrodermale. 
Les influences descendantes excitatrices (+) et 
inhibitrices (-) sont intégrées par les neurones 
préganglionnaires (NPG) localisés dans la moelle 
épinière. Ces neurones envoient des influx nerveux 
aux ganglions sympathiques (G) et aux glandes 
sudoripares (GS). La moelle épinière est sous le 
contrôle des systèmes réticulés activateur (SRA) et 
inhibiteur (SRI) qui sont principalement influencés par 
les régions frontales (fro), pariétales (par), cingulaires 
(cin) et amygdaliennes (amy). Il faut souligner que ces 
régions peuvent activer ou inhiber les structures 
réticulées du tronc cérébral tandis que les fibres 
corticospinales (FC) peuvent activer à la fois les 
niveaux réticulé et spinal. Autres abréviations: Hip, 
hippocampe; Occ, occipital; Tem, temporal. Figure 
modifiée d'après Sequeira et al. (2009). 
Fro 
Par Tem 
Occ 
Cin 
Amy 
Hip 
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 Activité cardiovasculaire 
L’activité cardiaque correspond à la 
mesure de la fréquence de battement des 
ventricules, permettant d’extraire le nombre 
de pulsations sur une période de temps 
déterminée, le rythme cardiaque. Ce rythme 
varie constamment de manière plus ou moins 
forte, en fonction de l’activité du SNS et du 
SNP qui innervent le cœur. La variabilité du 
rythme cardiaque (VRC) reflète ainsi 
l’équilibre instable sous-tendant l’activité des 
deux branches du SNV. Bien que le terme de 
variabilité ait une consonance négative en 
psychophysiologie (voir Porges, 1992), une 
faible VRC sera le reflet d’un désordre 
végétatif chez l’individu (voir Thayer et Lane, 
2007). 
Durant une condition de repos, le 
SNP est l’acteur majoritaire de la régulation 
du rythme cardiaque, par l’intermédiaire de 
l’action du nerf vague sur le nœud sinoatrial 
(le pace maker autonome du cœur), et aura 
une action inhibitrice sur la fréquence du 
rythme cardiaque. Durant une condition 
activatrice, le SNS aura une action 
dominante, activatrice, sur ce rythme. 
La modulation de cette double 
innervation implique un échange complexe 
entre différentes structures corticales et 
sous-corticales (Figure I.7), telles que le 
cortex préfrontal, le cortex cingulaire 
antérieur, l’insula, les ganglions de la base, 
l’amygdale, etc. (Benarroch, 1993; Berntson 
et al., 1998; Thayer et Lane, 2000; Thayer et Lane, 2009). L’implication de ces structures 
suggère que la VRC peut indicer l’activité centrale, en lien avec des processus cognitifs et 
affectifs (Thayer et Lane, 2000; Thayer et Lane, 2007; Thayer et Lane, 2009). Notamment, le 
tonus vagal (et donc l’activité du SNP) est un indicateur de l’activité du cortex préfrontal (Lane 
Figure I.7 : Schéma des interactions complexes 
entre le cœur et le système nerveux. 
Les cortex préfrontal, cingulaire, et 
insulaire forment un réseau échangeant 
avec l’amygdale. L’activation du noyau 
central amygdalien (CeA) inhibe le noyau 
du tractus solitaire (NTS), levant 
l’inhibition du bulbe ventrolatéral caudale 
(CVLM) sur le bulbe ventrolatéral rostral 
(RVLM), et inhibant simultanément les 
neurones moteurs vagaux du noyau 
ambigu (NA) et du noyau dorsovagal 
(DVN). De plus, le CeA peut directement 
activiter les neurones 
sympathoexcitateurs du RVLM. En 
résumé, l’activation préfrontale entrainera 
une activation vagale, par l’intermédiaire 
de l’inhibition de l’amygdale et ainsi une 
diminution du rythme cardiaque. 
L’activation amygdalienne entrainera une 
augmentation de l’activité sympathique et 
ainsi une augmentation du rythme 
cardiaque. Extraite de Thayer et Lane 
(2009). 
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et al., 2008; Lane et al., 2009; Nugent et al., 2007; Nugent et al., 2008). Ce tonus vagal est 
mesuré par l’analyse fréquentielle de la variabilité cardiaque, et correspond à la puissance des 
hautes fréquences (HF : 0,15 - 0,40 Hz). L’activation émotionnelle entraine ainsi une 
diminution concomitante de la puissance des HF et de l’activation corticale au niveau des 
cortex préfrontal, cingulaire, et pariétal (Thayer et Lane, 2000). De plus, le tonus vagal peut 
également indicer les capacités de régulation émotionnelle et de récupération après 
l’exposition à une stimulation émotionnelle activatrice (Berna et al., 2014). 
**** 
Il est donc possible d’indicer l’activité centrale par la mesure de l’activité du SNV. 
L’activité électrodermale est sous le contrôle exclusif du SNS, et est alors un indicateur de 
l’activation centrale. La variabilité du rythme cardiaque quant à elle est sous le contrôle 
dominant du SNP et reflète de ce fait les aspects de relaxation et de récupération. Elle peut 
également indicer l’équilibre entre les deux composantes du SNV. En résumé, bien que ces 
indicateurs ne consistent pas en une mesure directe de l’activité centrale, ils offrent l’avantage 
de permettre d’indicer cette activité de manière robuste et peu invasive. 
1.4. Émotions et comportement 
L’individu étant constamment sollicité par de nombreuses stimulations 
environnementales, il est nécessaire de sélectionner les informations pertinentes, 
émotionnelles, de manière à pouvoir réagir rapidement et de manière adaptée (Desimone et 
Duncan, 1995; Taylor et Fragopanagos, 2005). Ainsi, les informations émotionnelles 
bénéficieront non seulement d’une mobilisation des ressources attentionnelles privilégiées 
(Posner, 1980), mais également d’une allocation de ressources mnésiques plus importante 
(Bennion et al., 2013). 
1.4.1. Émotion et attention 
L’information émotionnelle est sélectionnée de manière prioritaire dans l’ensemble 
des stimulations reçues par les systèmes sensoriels. En effet, lors d’une tâche de recherche 
visuelle, bien que le temps nécessaire à la localisation d’une cible augmente en fonction du 
nombre de distracteurs présents, le temps mis par le participant pour détecter une cible 
émotionnelle dans un ensemble de cibles neutres distractives reste très rapide (Posner, 1980). 
De la même manière, une information quelconque, présentée là où était préalablement 
localisée une stimulation émotionnelle, sera traitée plus rapidement qu’une information 
localisée là où il y avait une stimulation neutre (Armony et Dolan, 2002; Bradley et al., 1999; 
Fox et al., 2001; Koster et al., 2005a; Koster et al., 2005b; Koster et al., 2004; Mogg et Bradley, 
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1999; Mogg et al., 1998). Par ailleurs, des travaux récents effectués au sein de notre équipe 
montrent qu’une information émotionnelle présentée en vision périphérique peut influencer le 
traitement d’une information présentée en vision centrale (D'Hondt et al., 2013), et que cet 
effet modulateur est lié aux tendances anxieuses de l’individu (D'Hondt et al., 2014). Ces 
travaux suggèrent d’une part la capacité qu’ont les stimulations émotionnelles, en particulier 
négatives, à capturer l’attention, et d’autre part, la difficulté de l’individu à désengager son 
attention d’une zone où était contenue une stimulation émotionnelle. 
Ce phénomène de capture pourrait être lié à l’activité de l’amygdale (voir Davis et 
Whalen, 2001). En effet, comme décrit précédemment (voir section I.1.3.2), les informations 
émotionnelles bénéficient d’un traitement plus important que les informations neutres (Carretié 
et al., 2004; Delplanque et al., 2004; Hot et al., 2006; Schupp et al., 2003a; Schupp et al., 
2003b; Smith et al., 2003). Ces données suggèrent ainsi un substrat neuronal plausible de la 
capture attentionnelle de l’information émotionnelle. Par ailleurs, l’activité amygdalienne est 
corrélée à la modulation de ces composantes précoces et serait ainsi à l’origine de 
l’amplification de l’activité des aires visuelles sensorielles du fait de ses projections vers celles-
ci (Pourtois et al., 2006; Pourtois et Vuilleumier, 2006). 
1.4.2. Émotion et mémoire 
Un évènement émotionnel sera généralement mieux mémorisé qu’un évènement 
dépourvu de valeur émotionnelle (voir Bennion et al., 2013). En effet, il va presque de soi de 
postuler qu’un évènement « marquant » émotionnel sera plus facilement mémorisé qu’un 
évènement de la vie de tous les jours, et ce suivant un intervalle de rétention similaire 
(D'Argembeau et al., 2003; Paradis et al., 2004). Ainsi, différents travaux montrent que le 
contenu émotionnel d’une stimulation sera mieux retenu qu’une stimulation qui en est 
dépourvue, que ce soit des mots (Kleinsmith et al., 1963; Sharot et Phelps, 2004), ou des 
images (Cahill et McGaugh, 1995; Sharot et al., 2004). 
Toutefois, il est à noter que l’activation émotionnelle peut également avoir des effets 
délétères sur la mémorisation. En effet, dès 1908, Yerkes et Dodson (1908) proposent que, 
bien qu’une augmentation du niveau d’activation physiologique soit liée à une meilleure 
rétention des informations, un niveau trop élevé amène à une perte de l’effet facilitateur, voire 
l’effet inverse (Lupien et al., 1997; Roozendaal et al., 1999). 
L’amygdale semble également être impliquée dans le bénéfice mnésique lié à la 
valeur émotionnelle (Cahill et al., 1995; Hermans et al., 2014a). En effet, chez les patients 
atteints de la maladie d’Urbach-Wiethe, une pathologie congénitale amenant progressivement 
à la calcification de l’amygdale, l’effet facilitateur du caractère émotionnel d’une stimulation 
n’est pas retrouvé (Adolphs et al., 1997; Cahill et al., 1995). Un effet similaire peut être trouvé 
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chez des personnes saines recevant un antagoniste des récepteurs β-adrénergiques (Cahill 
et al., 1994), sous-tendant une implication probable de la noradrénaline dans ce mécanisme. 
**** 
En conclusion, l’émotion possède un rôle majeur visant à l’adaptation et à la survie 
de l’individu face à un environnement complexe. Le traitement de l’information émotionnelle 
implique une large variété de zones cérébrales, et notamment le cortex préfrontal ainsi que 
l’amygdale. Ces structures semblent jouer un rôle clé dans les processus émotionnels, tant au 
niveau corporel qu’au niveau comportemental. L’information émotionnelle serait ainsi traitée 
prioritairement, captant une bonne part des ressources attentionnelles, et bénéficierait d’un 
stockage mnésique plus efficace. 
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2. Sommeil 
 
« If sleep does not serve an obsolutely vital function, 
then it is the biggest mistake the evolutionary process has ever made.” 
Allan Rechtschaffen (1978) 
 
 
De par l’influence de l’environnement et de la société, le corps de chaque individu est 
soumis à des variations de fonctions cycliques. Ces cycles peuvent s’étaler sur des périodes 
variables et expliquent les oscillations de la majorité des composantes physiologiques. 
L’oscillation entre état de veille et de sommeil en est l’une des plus marquantes.  
Chaque jour, l’individu passera en moyenne un tiers de son temps en sommeil. L’état 
de sommeil, défini par une perte naturelle de conscience et une diminution progressive des 
perceptions sensorielles, constitue un état particulier de vulnérabilité. De ce fait, à la lumière 
des contraintes d’ordre évolutive, le sommeil devrait apporter un avantage pour la survie de 
l’individu. Dès lors, il va de soi que le Sommeil pourrait avoir un rôle, non seulement dans la 
régulation des fonctions corporelles, mais aussi dans les fonctions cognitives et émotionnelles.  
Toutefois, malgré ce constat, le rôle du sommeil est encore aujourd’hui peu connu.  
 
**** 
 
Dans ce chapitre, nous décrirons dans un premier temps les composantes du 
sommeil ainsi que les mécanismes de sa régulation. Les bases neurophysiologiques seront 
ensuite discutées, avant de conclure sur les théories actuelles concernant le rôle du sommeil. 
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2.1. Oscillation du cycle veille-sommeil 
Le sommeil est un processus dynamique, et l’oscillation entre l’état de veille et l’état 
de sommeil s’effectue en fonction des besoins de l’organisme. Borbély (1982) propose que 
l’augmentation de la sensation de fatigue, et donc la régulation du passage entre veille et 
sommeil, dépende de deux facteurs. Le premier est lié à l’horloge biologique et correspond au 
processus circadien poussant l’individu à rechercher le sommeil de manière cyclique 
approximativement toutes les 24 heures, le second est un facteur homéostatique, également 
appelé « pression du sommeil ». L’augmentation de cette pression est proportionnelle à la 
durée de la période de veille, et diminuera suite à une période de sommeil. La propension de 
l’individu à rechercher et à atteindre le sommeil dépendrait ainsi de l’action conjointe de ces 
deux processus.  
2.1.1. Processus circadien 
La régulation de l’alternance entre 
veille et sommeil dépendrait d’un processus 
circadien, correspondant à des variations 
cycliques d’approximativement 24 heures. 
Chez les animaux nycthémères, tels que 
l’Homme, suivant ce processus, la 
propension au sommeil est ainsi maximale 
durant la nuit, et minimale durant le début 
d’après-midi (Figure I.8). Celui-ci est 
impliqué dans la cyclicité de la propension au 
sommeil. Par ailleurs, il est totalement 
indépendant de la quantité de veille ou de 
sommeil préalablement obtenu. Ce même processus peut être influencé par la photopériode 
(la durée d’exposition à la lumière du jour), l’activité physique ou les nécessités sociales. Son 
rôle est de synchroniser les périodes de vigilance et de somnolence à l’alternance du jour et 
de la nuit. Ainsi, chaque jour, en fin de journée, nous ressentirons le besoin de dormir. 
Cette variation cyclique est notamment due à l’action d’une hormone : la mélatonine 
(N-acétyl-5-méthoxytryptamine), considérée comme le « chef d’orchestre » de l’horloge 
interne, à l’origine du processus circadien. Elle résulte de la métabolisation de la sérotonine 
(5-hydroxytryptamine), synthétisée durant la période lumineuse. La mélatonine est synthétisée 
au niveau de la glande pinéale sous l’action du noyau suprachiasmatique au niveau 
hypothalamique, lui-même inhibé lors de la captation de lumière par la rétine (Lerner et al., 
1958). La mélatonine est ainsi sécrétée durant les phases d’obscurité, la nuit.  
Figure I.8 : Variation circadienne de la 
propension au sommeil. 
La propension au sommeil oscille suivant 
un cycle circadien (environ 24 h). Chez 
l’Homme, cette propension est maximale 
durant la nuit et minimale durant le début 
d’après-midi. Les parties bleues 
représentent les périodes de sommeil. 
Tirée de Borbély (2001)  
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Le rôle de la mélatonine est encore mal connu chez l’homme. Elle aurait toutefois un 
rôle dans le contrôle de la thermogénèse et contribuerait à la baisse de température observée 
durant le sommeil (Strassman et al., 1991). Par ailleurs, la mélatonine et la sérotonine 
semblent jouer un rôle dans la régulation de l’état émotionnel (Cardinali, 2000), apportant ainsi 
un indice intéressant sur le potentiel rôle du sommeil dans la régulation des processus 
émotionnels. 
2.1.2. Processus homéostatique 
Un autre processus régulant 
l’alternance veille-sommeil consiste en 
l’équilibrage du temps passé en éveil et celui 
passé en sommeil. Ce processus est dit 
homéostatique. Il correspond ainsi à 
l’accumulation durant la veille du besoin de 
dormir, et est ressenti par l’individu par la 
sensation croissante de fatigue, aussi 
appelée pression du sommeil. Cette 
propension au sommeil diminuera alors à 
partir du moment où l’individu atteindra le 
sommeil jusqu’à l’éveil. La pression au 
sommeil augmente ainsi en fonction du temps de veille et décroit en fonction du temps de 
sommeil suivant une dynamique exponentielle (Daan et al., 1984) (Figure I.9). 
Le processus homéostatique a une influence moins importante que le processus 
circadien sur la propension au sommeil. Toutefois, il influence fortement la profondeur du 
sommeil. En effet, le temps d’éveil est proportionnel à la quantité de stades NREM3 ainsi qu’à 
la puissance des ondes δ, un indice de la profondeur du sommeil, durant la période de sommeil 
consécutive (Webb et Agnew, 1971). En effet, Dijk et al. (1987) ont mis en évidence l’effet de 
l’heure à laquelle était effectuée une sieste sur la profondeur du sommeil chez de jeunes 
hommes. Lorsque la sieste était effectuée plus tard dans la journée, la puissance des ondes 
δ était plus importante que durant une sieste effectuée en début de journée. En d’autres 
termes, le sommeil était plus profond si l’individu dormait après une période de veille plus 
longue. Ces travaux sont cohérents avec le fait qu’une personne effectuant une sieste en fin 
d’après-midi présente une puissance d’onde δ plus faible durant la nuit consécutive (Feinberg 
et al., 1985; Werth et al., 1996). 
D’un point de vue évolutif, la modulation de la propension au sommeil en fonction de 
la période de veille offre un avantage certain puisqu’elle offre la possibilité d’adapter son 
comportement en fonction de la nécessité, de manière beaucoup plus souple que la 
Figure I.9 : Variation de la propension au 
sommeil en fonction des périodes de 
veille ou de sommeil. 
La propension au sommeil augmente 
progressivement durant la période de 
veille, et décroit durant la période de 
sommeil. Les parties bleues représentent 
les périodes de sommeil. Tirée de Borbély 
(2001)  
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modulation exercée par les processus circadiens. Toutefois, les mécanismes sous-jacents à 
cette augmentation de la pression du sommeil en fonction de la période de veille sont encore 
mal connus. 
Il est actuellement proposé que durant la période de veille, un facteur (ou 
probablement plusieurs facteurs) s’accumulerait et entrainerait progressivement la sensation 
de somnolence. Pour être un bon candidat, ce facteur devra être dégradé durant la période de 
sommeil. De nombreux neurotransmetteurs et neuropeptides sont impliqués dans la régulation 
de la propension au sommeil, mais l’un en particulier, l’adénosine, a retenu l’attention des 
chercheurs. L’effet hypnogénique de l’adénosine a été décrit pour la première fois chez le chat 
par Feldberg et Sherwood (1954) et confirmé depuis (Basheer et al., 2004). De plus, l’effet 
d’un antagoniste de l’adénosine est connu et consommé mondialement pour ses effets 
éveillants, la caféine (Fredholm et al., 1999). En effet, la consommation de celle-ci réduira non 
seulement la sensation de fatigue, mais également les effets mesurables d’une période de 
veille prolongée. La caféine réduit la durée de stade NREM3 et la puissance des ondes δ 
Figure I.10 : Schématisation de la mécanique sous-jacente à l’oscillation 
du cycle veille sommeil. 
À gauche, le « balancier circadien » représente l’horloge interne et 
sera régulé par un ensemble de facteurs tels que la lumière ou les 
rythmes sociétaux. À droite, le « balancier homéostatique » 
correspond au temps passé éveillé. Adaptée de sommeil-mg.net 
(2003). 
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durant ce stade lors de la période de sommeil consécutive, et ce même après une période de 
privation (Carrier et al., 2007; Landolt et al., 2004). 
La régulation de la transition entre veille et sommeil est ainsi contrôlée par la 
sommation de deux processus distincts. L’un est utile à sa synchronisation des états de veille 
avec les conditions environnementales et l’autre utile à la flexibilité de la transition entre la 
veille et le sommeil (Figure I.10) 
2.1.3. Processus ultradien 
Les états de vigilance peuvent ainsi être décomposés en 3 grandes catégories : 
l’éveil, le sommeil à ondes lentes (SOL), et le sommeil paradoxal (SP). En effet, lorsque 
l’individu s’endort et quitte son état de veille, une succession de période de SOL et de SP est 
observable. L’alternance des stades de sommeil suit alors une variation cyclique particulière. 
Lors de l’endormissement, la fréquence dominante de l’activité cérébrale va progressivement 
diminuer et l’amplitude de l’activité augmenter, enchainant ainsi les périodes de SOL de plus 
en plus profondes. L’activité cérébrale va ensuite connaitre un nouveau changement abrupt, 
passant de l’activité précédente à un retour à une activité plus rapide et moins ample, le SP. 
Ensuite, après une période de veille très courte (voir absente), l’individu exprimera une 
nouvelle période de SOL, et cet enchainement de stades recommencera. Ce cycle ultradien 
(d’une périodicité d’environ 90 minutes) se répètera de 3 à 5 fois par nuit (Saper et al., 2010). 
Cette rythmicité est associée au cycle de base repos-activité (BRAC : Basic Rest-Activity 
Cycle) (Aserinsky et Kleitman, 1953; Kleitman, 1967), et le décours de celui-ci peut être 
observé durant les périodes de veilles (Tsuji et Kobayashi, 1988). Il a par ailleurs été démontré 
que le BRAC avait une influence sur les processus cognitifs (Klein et Armitage, 1979) ainsi 
que sur la réactivité émotionnelle (Hot et Sequeira, 2015). 
Deux régions cérébrales ont été dans un premier temps identifiées comme centres 
de la régulation du sommeil : l’hypothalamus et le tronc cérébral. En 1918, durant une 
épidémie d’encéphalite virale, Von Economo observe que certains patients touchés par cette 
maladie présentaient soit une somnolence quasi-permanente, soit des insomnies. L’étude 
postmortem met en avant une atteinte différente de l’hypothalamus chez ces deux catégories 
de patients : une lésion au niveau de l’hypothalamus postérieur est liée à l’état de léthargie 
des premiers, alors qu’une lésion au niveau de l’hypothalamus antérieur est liée à l’état 
d’insomnie des seconds. Il conclut alors à un rôle de l’hypothalamus dans le contrôle 
spécifique de la veille et du sommeil (Economo, 1930). Par la suite, Bremer (1935) suggère 
l’importance du tronc cérébral dans cette régulation. En effet, il observe que l’isolation du 
cerveau, par une section au niveau supérieur du tronc cérébral, chez le chat, induit une activité 
lente et un sommeil permanent, alors qu’une section à un niveau plus postérieur préservait 
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l’alternance entre veille et sommeil. Ceci indice la présence de structures activatrices au 
niveau du tronc cérébral : le système réticulaire activateur (Moruzzi et Magoun, 1949). Ainsi, 
ces régions sont largement impliquées dans la régulation de l’alternance des 3 états décrits 
précédemment. Au niveau hypothalamique, la participation à la régulation de la transition entre 
ces états est principalement portée par les neurones histaminergiques du noyau tubéro-
mamillaire et les neurones à hypocrétine des aires latérales et périfornicales. Au niveau du 
tronc cérébral, cette activité est principalement sous-tendue par les neurones 
sérotoninergiques du noyau du raphé, les neurones noradrénergiques du locus cœruleus, les 
neurones cholinergiques du tegmentum pontique, les neurones dopaminergiques de la 
substance grise périaqueducale et les neurones glutaminergiques de la formation réticulée. 
L’ensemble de ces structures établit un réseau inhibiteur ou excitateur complexe, 
entre elles, et également avec différentes régions corticales. Le modèle du flip-flop switch (Lu 
et Zee, 2010; Saper et al., 2010) proposent que ce système permet notamment la transition 
rapide entre ces différents états (Fuller et al., 2006).D’un point de vue évolutif, et en 
considérant que chaque stade de sommeil aura une ou plusieurs fonctions propres et 
complémentaires, cette alternance de stades sur une période courte permettrait à chaque 
fonction d’être au moins initiée, sous-tendant une importance équivalente des traitements 
effectués durant ces stades. 
2.2. Du polysomnogramme à l’hypnogramme 
La première tentative visant à 
diviser le sommeil en stades a été proposée 
par Loomis et al. (1935), qui remarquent déjà 
un ensemble d’évènements particuliers lors 
de l’enregistrement de l’activité électrique 
cérébrale durant le sommeil, et regroupent 
ces évènements en cinq types de périodes. 
À ces observations s’ajouteront celles 
d’Aserinsky et Kleitman (1953) qui rapportent 
des périodes spécifiques et régulières durant 
lesquelles se produisent des Mouvements 
Oculaires Rapides (REM : Rapid Eye Movement). Enfin, Jouvet et Michel (1959) décrivent 
chez le chat, une atonie musculaire lors de périodes au cours desquelles l’activité cérébrale 
est proche de celle de la veille (Figure I.11). 
Sur la base de ces observations, différentes méthodes de normalisation concernant, 
la classification des périodes de sommeil ont été proposées, notamment celle de 
Figure I.11 : Conception de l’architecture du 
sommeil dans les années 60. 
La profondeur du sommeil est 
représentée sur une échelle de 1 à 4 en 
ordonnée. Les périodes de rêve sont 
considérées alors comme du sommeil 
léger. Tirée de Jouvet (1992). 
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Rechtschaffen et Kales (1968) (R&K) qui 
sera la plus utilisée jusqu’en 2007, puis sera 
remplacée par celle proposée par l’American 
Academy of Sleep Medicine (2007) (AASM). 
Chez l’homme, le sommeil est alors 
réparti en deux grandes catégories. Le 
Sommeil à Ondes Lentes (SOL, ou NREM : 
Non-Rapid Eye Movement), qui sera par 
ailleurs subdivisé en 4 (R&K) ou 3 (AASM) 
stades différents, et le Sommeil Paradoxal 
(SP) ou sommeil à REM. La survenue de ces 
stades alterne tout le long de la nuit et est 
représentée sous la forme d’un hypnogramme (Figure I.12). Chaque stade de sommeil sera 
associé à des caractéristiques neurophysiologiques détectables par l’enregistrement d’un 
polysomnogramme (PSG). Celui-ci regroupe l’activité cérébrale extraite de l’EEG, le tonus 
musculaire extrait de l’électromyogramme (EMG) et les mouvements oculaires extraits de 
l’électrooculogramme (EOG). 
2.2.1. Polysomnogramme 
 Électroencéphalogramme 
Le signal EEG est l’un des indices majeurs de la structure du sommeil. Six électrodes 
d’enregistrement sont généralement utilisées : deux électrodes au niveau frontal (F3, F4), 
deux électrodes au niveau central de part et autre du vertex (C3, C4), et deux électrodes 
occipitales (O1, O2). Pour chaque niveau, les électrodes sont ainsi positionnées au niveau de 
l’hémisphère gauche et droit, et selon les règles du système 10-20 (Jasper, 1958). La 
référence de ces électrodes peut varier d’une étude à l’autre. Toutefois, le manuel de R&K et 
de l’AASM recommandent d’utiliser une référence au niveau auriculaire (A1 pour F4, C4 et 
O2 ; A2 pour F3, C3 et O1 ; Figure I.13) (Iber et al., 2007; Rechtschaffen et Kales, 1968). 
Deux types d’observations seront utiles à la classification des stades : les variations 
fréquentielles, et des évènements ponctuels. La puissance de différentes bandes de fréquence 
sont prises en compte : les ondes δ (Delta : 0,5 – 4 Hz), θ (Thêta : 4-7 Hz), α (Alpha : 8-13 Hz) 
et β (Bêta : 12 – 30 Hz). À ces variations s’ajouteront différents évènements ponctuels tels que 
les fuseaux du sommeil (spindles ) ou les complexes K, tous deux caractéristiques du 
stade NREM2. 
 Électromyogramme 
Le signal EMG est utile à la précision de la définition des stades, en renseignant sur 
Figure I.12 : Exemple d’hypnogramme normal. 
L’hypnogramme est utile à la visualisation 
rapide du décours d’une nuit de sommeil. 
Les parties grises correspondents aux 
périodes de veilles, les parties bleues au 
sommeil NREM (1 - 3), les parties rouges 
au sommeil REM.  
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le tonus musculaire. Deux électrodes bipolaires sont généralement placées de part et d’autre 
du menton (Figure I.13). 
L’amplitude du tonus musculaire diminue en fonction de la profondeur du sommeil 
durant les stades NREM et est presque nulle durant le stade REM. Cet indicateur permettra 
notamment de définir le commencement du stade REM, avant l’apparition des REMs typiques 
de ce stade (Iber et al., 2007; Rechtschaffen et Kales, 1968). 
 Électrooculogramme 
Le signal EOG permettra d’indicer les mouvements oculaires et les clignements. Il est 
recommandé d’utiliser deux électrodes référencées de manière similaire à celle de l’EEG, l’une 
est placée à 1 cm du canthus externe de l’œil gauche et l’autre à 1 cm du canthus externe de 
l’œil droit (Figure I.13). Toutefois, dans la mesure où le signal EOG est aisément discriminé, 
d’autres dispositifs peuvent être utilisés, tels que deux paires d’électrodes bipolaires placées 
de part et d’autre des lignes horizontales et verticales des yeux (Iber et al., 2007; 
Rechtschaffen et Kales, 1968).  
Les mouvements oculaires entrainent une variation de potentiel qui sera ainsi capté 
au niveau des électrodes. La vitesse de ce mouvement entrainera alors des variations de 
potentiel plus ou moins rapides, ceci permettant la détection des REMs. Les clignements des 
Figure I.13 : Positionnement des électrodes d’enregistrement typique d’un polysomnogramme. 
Les configurations E1-A1 et E2-A1 servent à enregistrer l’EOG. En l’absence de mouvement 
oculaire, le tracé est relativement plat, ce qui contraste avec de fortes inflexions lors de 
mouvements. Le tonus musculaire, indicé par l’EMG, est enregistré grâce à deux électrodes 
bipolaires positionnées au niveau du menton. L’EEG est représenté par la configuration C4-
A1 et montre ici une activité rapide de faible amplitude. Les mouvements oculaires, le faible 
tonus musculaire et l’activité EEG dénotent ici une phase de sommeil REM. Adaptée de 
Rechtschaffen et Kales (1968). 
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paupières entraineront une large déflexion négative, pouvant aider à détecter une phase 
d’éveil durant la nuit. 
2.2.2. Hypnogramme 
De l’ensemble des enregistrements composant le polysomnogramme, 5 types de 
périodes peuvent être défini suivant leurs caractéristiques électrophysiologiques : l’état de 
veille, les stades NREM1, 2 et 3, ainsi que le stade REM 
 Veille 
La veille correspond, 
comme le nom l’indique, à une 
période au cours de laquelle 
l’individu est éveillé. Deux profils 
de tracé correspondent à ce 
stade, selon si les yeux sont 
ouverts ou fermés.  
Si les yeux sont ouverts, 
l’activité EEG est généralement 
rapide, avec des fréquences 
mixtes de faible amplitude. Des 
mouvements oculaires sont 
visibles (balayage du champ visuel, clignement…), ainsi qu’une activité EMG importante.  
Si les yeux sont fermés, l’EEG présente une prédominance d’onde α au niveau 
occipital. Cette activité devient moins ample dès lors que la personne produit un effort mental. 
L’activité EOG peut varier entre des mouvements rapides et des phases de mouvement lent. 
L’activité EMG est variable (Figure 
I.14).  
 Stade NREM1 
Le stade NREM1 
correspond à la somnolence, et peut 
être également appelé « état 
hypnagogique ». Il s’agit d’un état 
de transition entre l’éveil et le 
sommeil et peut parfois 
s’accompagner d’hallucinations 
légères (Maury, 1848). Durant ce 
Figure I.14: Exemple de tracé PSG pour un stade de veille. 
La période présentée dure 10 sec. L’électro-
oculogramme (EOG), l’électromyogramme (EMG) et 
l’électroencéphalogramme (EEG) aux sites frontaux 
(F4), centraux (C4) et occipitaux (O2) sont représentés. 
Des bouffées d’ondes α sont visibles au niveau 
occipital (vert). Adaptée de Iber et al. (2007). 
Figure I.15 : Exemple de tracé PSG pour le NREM1. 
La période présentée dure 10 sec. L’électro-
oculogramme (EOG), l’électromyogramme (EMG) et 
l’électroencéphalogramme (EEG) aux sites frontaux 
(F4), centraux (C4) et occipitaux (O2) sont 
représentés. Des mouvements oculaires lents (MOL ; 
bleu) ainsi que des Vertex Sharp waves au niveau de 
C4 (VSW ; orange) sont visibles. Adaptée de Iber et 
al. (2007). 
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stade, l’activité EEG est de faible amplitude, de fréquence mixte, avec toutefois une 
prédominance d’ondes θ. La transition entre le stade d’éveil et le NREM1 se fait lors de la 
disparition des ondes α. Des ondes de forte amplitude au niveau du vertex (vertex sharp wave : 
VSW; Figure I.15) peuvent apparaitre après une période plus ou moins longue en NREM1. 
L’activité EOG est généralement lente avec un mouvement de roulement, alors que l’activité 
EMG est d’intensité variable (Figure I.15). 
 Stade NREM2 
Le stade NREM2 
prédomine durant une nuit de 
sommeil normale, il s’agit du 
sommeil léger. Il est identifié par 
une activité EEG de fréquence 
mixte et l’absence relative 
d’ondes lentes (moins de 20 % 
de la période considérée). La 
présence de complexe K et de 
fuseaux du sommeil (sleep 
spindle ; Figure I.17) définit 
principalement ce stade. Très 
peu de mouvements sont observables sur l’activité EOG. L’activité EMG est d’amplitude 
moyenne, inférieure à celle observée durant le NREM1 ou la veille, mais supérieure à celle du 
stade REM (Figure I.17). 
 Stade NREM3 
Le stade NREM3 
(stade 3 et 4 selon la 
nomenclature de R&K) 
représente le sommeil profond. 
L’activité EEG est dominée par 
des ondes δ lentes (0,5 – 2 Hz) 
de forte amplitude (Figure I.16). 
De manière similaire aux 
activités rapportées durant le 
stade NREM2, l’EOG et l’EMG 
sont d’amplitude moyenne. 
Figure I.17: Exemple de tracé PSG pour le NREM2. 
La période présentée dure 10 sec. L’électro-
oculogramme (EOG), l’électromyogramme (EMG) et 
l’électroencéphalogramme (EEG) aux sites frontaux 
(F4), centraux (C4) et occipitaux (O2) sont représentés. 
Ce stade est caractérisé par la présence de complexe 
K (cK : orange) et de fuseaux du sommeil (S : orange). 
Adaptée de Iber et al. (2007). 
Figure I.16: Exemple de tracé PSG pour le NREM3. 
La période présentée dure 10 sec. L’électro-
oculogramme (EOG), l’électromyogramme (EMG) et 
l’électroencéphalogramme (EEG) aux sites frontaux 
(F4), centraux (C4) et occipitaux (O2) sont représentés. 
Des bouffées d’ondes δ sont visibles sur la majeure 
partie du tracé (vert). Adaptée de Iber et al. (2007). 
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 Stade REM 
Le stade REM, aussi 
appelé sommeil paradoxal 
(Jouvet, 1965), est caractérisé 
par une activité EEG rapide, de 
fréquence mixte, et de faible 
amplitude, notamment des ondes 
θ et β ainsi que de courtes 
bouffées d’ondes α. Des ondes 
en dents de scie entre 2 et 6 Hz 
(sawtooth waves ; Figure I.18) 
peuvent être visibles. Il 
s’accompagne de mouvements 
oculaires rapides (REM : Rapid Eye Movements), ainsi que d’une atonie musculaire (Figure 
I.18). La similarité de l’activité cérébrale entre ce stade et l’état de veille plaide en faveur de 
son implication dans certains processus cognitifs. Par ailleurs, c’est au cours de ce stade que 
se produisent la plupart des rêves (Foulkes, 1962). 
**** 
Bien que cette classification du sommeil soit largement utilisée par la presque totalité 
des études portant sur le sommeil, cette classification en 4 (ou 5) stades est soumise à 
discussion : Ermis et al. (2010) propose la distinction de 2 sous-sommeils REM, l’un tonique, 
l’autre phasique en fonction de la présence ou non de mouvements oculaires rapides. Koch et 
al. (2014) utilisent un algorithme de classification basé sur un apprentissage informatique sans 
prérequis et mettent en avant, d’une part, qu’un stade supplémentaire pourrait être à définir 
et, d’autre part, que le passage d’un stade à un autre n’est pas un phénomène brusque 
(comme l’oblige la méthode d’évaluation actuelle), mais plutôt un processus continu. 
2.3. Bases neurobiologiques du sommeil 
L’activité cérébrale durant le sommeil à principalement était étudié grâce à la 
Tomographie par Émissions de Positons (TEP). Cette méthode n’offre pas une résolution 
spatiale aussi bonne que celle de l’IRM, mais permet toutefois de conserver un environnement 
calme, propice au sommeil. De plus, le champ magnétique généré par l’utilisation de l’IRM 
peut s’avérer problématique pour l’enregistrement concomitant de l’EEG, l’EOG et l’EMG, utile 
à la définition de l’hypnogramme. 
Figure I.18: Exemple de tracé PSG pour le REM. 
La période présentée dure 10 sec. L’électro-
oculogramme (EOG), l’électromyogramme (EMG) et 
l’électroencéphalogramme (EEG) aux sites frontaux 
(F4), centraux (C4) et occipitaux (O2) sont représentés. 
Des mouvements oculaires rapides (MOR ; bleu) ainsi 
que des ondes en dents de scie au niveau de C4 (ST ; 
orange) sont visibles. Adaptée de Iber et al. (2007). 
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2.3.1. Activités cérébrales 
La plupart des études neuroanatomiques limitent la distinction entre les stades de 
sommeil au NREM et REM, comparativement à un état de veille pré- ou posthypnique. Ces 
études ont permis de mettre en évidence une baisse de l’activité cérébrale globale durant les 
stades NREM (Nofzinger et al., 2002), et une augmentation de l’activité durant le stade REM 
(Dang-Vu et al., 2010). 
 Sommeil NREM 
Durant le sommeil NREM, d’une part, différentes régions sous-corticales, telles que 
le tronc cérébral, le thalamus, les ganglions de la base ou les régions antéro-ventrales (basal 
forebrain), et d’autre part, des régions corticales, tels que les cortex préfrontal et cingulaire 
antérieur ou le precuneus présentent une baisse d’activité comparativement à un état de veille 
(Andersson et al., 1998; Braun et al., 1997; Kajimura et al., 1999; Maquet, 2000; Maquet et 
al., 1997). Toutefois, Nofzinger et al. (2002) ont mis en évidence, suite à la correction de la 
diminution d’activité cérébrale globale durant le sommeil NREM, une augmentation de 
l’utilisation de glucose au niveau des régions antéro-ventrales, l’hypothalamus, le striatum 
ventral, l’amygdale, l’hippocampe et la formation réticulée pontique.  
La désactivation globale durant ce stade est en accord avec les données 
électroencéphalographiques et l’apparition des ondes δ. Les deux techniques suggèrent une 
baisse d’activité globale du système nerveux central durant les stades NREM. Ces résultats 
pourraient alors sous-tendre un rôle de ces stades dans la préservation d’énergie, par la baisse 
d’activité, et pourraient ainsi plaider en faveur d’un rôle restaurateur du sommeil (voir section 
I.2.4). Aussi, l’activation de régions telles que l’hippocampe pourrait sous-tendre un rôle du 
NREM dans certains processus mnésiques attribués au sommeil. 
 Sommeil REM 
Durant le sommeil REM, le niveau d’activité cérébrale globale ne diffère pas de celui 
d’un état de veille (Maquet et al., 1990). Toutefois, de nombreuses régions présentent une 
variation du niveau d’activité durant ce stade, comparativement à la veille. En effet, le 
tegmentum pontique, le thalamus, les régions antéro-ventrales, l’amygdale, l’hippocampe, le 
cortex cingulaire antérieur et le cortex occipitotemporal présentent une augmentation de 
l’activité, tandis que le cortex préfrontal dorsolateral, le gyrus cingulaire antérieur, le 
precuneus, et le cortex pariétal inférieur présentent une diminution (Braun et al., 1997; Maquet 
et al., 1990; Maquet et al., 2000; Maquet et al., 1996; Nofzinger et al., 1997). L’activation de 
ces aires cérébrales pourrait indicer l’implication de ce stade dans l’ensemble des processus 
émotionnels (voir Vandekerckhove et Cluydts, 2010). Par ailleurs, l’activation des aires 
visuelles en lien avec celle de structures impliquées dans le traitement émotionnel (amygdale, 
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cortex cingulaire antérieur, etc.) pourrait en partie expliquer la présence d’expériences 
visuelles, souvent émotionnelles durant ce stade, les rêves. Aussi, la désactivation des aires 
liées au raisonnement (cortex préfrontal) pourrait expliquer l’aspect souvent irrationnel du 
contenu onirique. 
2.3.2. Activités périphériques 
De manière similaire aux travaux menés dans le cadre des émotions, la mesure de 
l’activité neurovégétative durant une nuit normale de sommeil a permis de mettre en évidence 
un profil d’activité particulier en fonction du stade de sommeil considéré. 
 Activité électrodermale 
La fréquence de décharges sympathiques, indicée par la fréquence de RED, est 
variable selon le stade de sommeil considéré, chez l’homme (Freixa i Baqué, 1983; Freixa i 
Baqué et al., 1983; Johnson et Lubin, 1966; Lester et al., 1967) ou le chat (Delerm et al., 1981; 
Freixa i Baqué et al., 1980; M'Hamed et al., 1993), suggérant ainsi une implication différentielle 
du système sympathique durant la nuit. 
En effet, Johnson et Lubin (1966) décrivent que la fréquence de RED augmente 
progressivement en fonction de la profondeur du sommeil, du stade NREM1 jusqu’au 
stade NREM3, durant lequel il est particulièrement élevé, à un niveau pouvant être supérieur 
à celui d’un état de veille. Par ailleurs, une baisse de la fréquence est observable durant le 
stade REM (Figure I.19). Ces auteurs proposent alors que cette activité serait un produit 
secondaire des mécanismes en lien avec l’inhibition corticale, spécifiquement durant le 
stade NREM3. Lester et al. (1967) critiquent cette proposition suite à la mise en évidence d’un 
impact de la condition préhypnique sur cette activité, sous-tendant ainsi un mécanisme plus 
complexe. Ces auteurs mettent en évidence une baisse globale de l’activité sympathique au 
fur et à mesure des nuits consécutives d’enregistrement, proposant alors que la fréquence de 
décharge durant la nuit dépendra alors du stress de l’individu au moment du coucher. 
Toutefois, ils rapportent également une baisse du taux de stade NREM3 durant les nuits en 
fonction du stress du participant. Cette variation du taux pourrait, en partie, expliquer 
l’augmentation de la fréquence calculée (nombre de réponses/durée). Par ailleurs, ils notent 
que l’apparition de RED durant la nuit (et particulièrement au cours du stade NREM 3) s’opère 
par « bouffées » (storms), période durant laquelle la fréquence de RED est supérieure à 5 
RED/min durant au moins 10 min. Dans la même veine, les travaux de McDonald et al. (1976) 
mettent en avant une corrélation positive entre la fréquence de RED durant les storms et la 
fréquence durant la période préhypnique, ainsi que le taux de stade NREM3 ; ils confirment 
aussi l’impact du stress et de l’anxiété sur l’activité électrodermale nocturne. Enfin, les 
participants rapportaient davantage de rêves s’ils étaient réveillés pendant une période de 
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storms du NREM3 que pendant une période calme, pouvant alors sous-tendre que l’AED 
durant le sommeil pourrait indicer non seulement l’état émotionnel préhypnique, mais 
également la présence d’un contenu onirique durant ce stade. Des travaux plus récents ont 
par ailleurs mis en avant que les personnes anxieuses présentaient davantage de storms 
durant la nuit complète (Weise et al., 2013), ou spécifiquement durant le NREM3 (Fuller et al., 
1997).  
Plusieurs travaux ont confirmé le pattern particulier de l’AED durant le sommeil 
(Freixa i Baqué, 1983; Freixa i Baqué et al., 1980; Sano et al., 2014). Par ailleurs, la dynamique 
d’apparition des RED semble varier au cours de la nuit. En effet, l’AED durant la nuit semble 
être plus faible durant le premier cycle de sommeil que durant le reste de la nuit (Freixa i Baqué 
et al., 1983), et cette activité durant le premier cycle est inversement proportionnelle à celle du 
reste de la nuit (Sano et Picard, 2011; Sano et al., 2014). 
De manière surprenante, les travaux tentant de mettre en évidence un lien entre 
l’activité électrodermale hypnique et les processus cognitifs sont très sporadiques. Il a été 
notamment proposé que l’AED serait liée à la bizarrerie du contenu onirique (Kushniruk et al., 
1985), ou qu’elle pourrait constituer un prédicateur performant du bénéfice mnésique lié au 
sommeil (Sano et Picard, 2013). 
 Activité cardiaque 
Dans la mesure où une prédominance du SNP correspond à un état de repos, il 
semble cohérent de penser que le sommeil s’accompagnera d’une activité du SNP plus élevée 
Figure I.19 : Profil d’activité électrodermale (haut) durant la nuit de sommeil (bas) d’un 
participant stressé. 
La fréquence des RED (Galvanic Skin Responses : GSR /min) est plus élevée durant le 
stade NREM3 (St. III et St. IV) que durant le NREM1 (St. I) ou NREM2 (St. II). AWK : éveil. 
Modifiée de Lester et al. (1967). 
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que celle du SNS. En ce sens, une diminution du rythme cardiaque est observée durant la 
phase d’endormissement (Shinar et al., 2006) et se poursuit durant les stades NREM. Cette 
baisse du rythme cardiaque est concomitante à une augmentation de la puissance des hautes 
fréquences des variations cardiaques, indiçant une hausse du tonus vagal, comparativement 
à l’état de veille ou au stade REM (Toscani et al., 1996; Versace et al., 2003; Zemaityte et al., 
1984). Cette diminution n’est plus observée suite à l’injection d’atropine, un inhibiteur du SNP, 
confirmant l’implication de celui-ci dans le contrôle cardiaque durant l’endormissement et les 
stades NREM (Zemaityte et al., 1984). Ako et al. (2003) ne retrouvent pas cette augmentation 
de l’activité du SNP, mais reportent plutôt une diminution de l’activité du SNS, et concluent à 
une prédominance du SNP durant le sommeil NREM. Cette prédominance était également 
plus marquée durant le stade NREM3 que NREM2, les auteurs suggèrent que l’activité du 
SNP varie en fonction de la profondeur du sommeil (Brandenberger et al., 2001; Scholz et al., 
1997; Toscani et al., 1996). En effet, la puissance des hautes fréquences des variations 
cardiaques est corrélée positivement à la puissance des ondes δ (Figure I.20) (Ako et al., 
2003; Jurysta et al., 2003; Scholz et al., 1997; Yang et al., 2002) et négativement avec la 
puissance des ondes α (Ehrhart et al., 2000).  
Lors de la transition entre NREM et REM, une augmentation brusque du rythme 
cardiaque est observée, puis diminue progressivement durant la période de REM (Cajochen 
et al., 1994). À l’inverse du sommeil NREM, durant le REM, une prédominance du contrôle 
sympathique sur l’activité cardiaque est observée, se traduisant par une augmentation du 
rythme et de la puissance des basses fréquences, comparativement aux stades NREM, et est 
comparable à celui durant un état de veille (Cajochen et al., 1994; Jurysta et al., 2003; Scholz 
et al., 1997; Versace et al., 2003).  
Par ailleurs, Werner et al. (2015a) montrent qu’une hausse du tonus vagal avant le 
sommeil durant le visionnage d’un film neutre est un prédicateur d’une bonne qualité de 
sommeil, de manière subjective et objective (indicé par la latence d’endormissement). 
Toutefois, le tonus vagal durant le sommeil semble être relativement peu lié à la qualité du 
sommeil. Aussi, Schwerdtfeger et al. (2015), Weise et al. (2013) et Hall et al. (2004) mettent 
en évidence un lien entre l’état émotionnel préhypnique et l’activité cardiaque durant la nuit. 
En effet, un état positif se traduit par une augmentation de l’activité du SNP et une diminution 
du rythme cardiaque durant la période de sommeil. À l’inverse, un état de stress, et donc d’un 
état émotionnel négatif, se traduit par une hausse du rythme ainsi qu’une activité du SNP 
réduite, comparativement à des personnes peu stressées. Ces variations semblent être 
globales durant la nuit et peu variables entre les différents stades (Hall et al., 2004).  
**** 
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Bien qu’ayant un profil caractéristique en fonction des stades du sommeil, les 
données concernant le SNV apportées par l’enregistrement de l’AED et de l’AC sont 
contradictoires. En effet, les résultats obtenus avec l’AED plaident en faveur d’une activité 
sympathique accrue durant le stade NREM3 et une activité moindre durant le stade REM, alors 
que ceux obtenus avec l’AC plaident en faveur d’une prédominance du SNS durant le stade 
REM. Les raisons de ce découplage entre ces indicateurs sont encore mal connues ; elles 
pourraient impliquer la différence de neurotransmetteurs postganglionnaires sympathiques 
(cholinergiques pour l’AED, adrénergiques pour le RC). Toutefois, la cohérence concernant 
l’effet du stress, quel que soit le stade considéré, peut indicer un impact global de l’état 
émotionnel préhypnique sur la régulation du SNV durant le sommeil. 
2.4. Fonctions du sommeil 
Le sommeil s’accompagne d’une diminution, voire une suppression, de réactivité 
comportementale face aux stimulus environnementaux. Ceci implique que le sommeil 
présente un état de vulnérabilité pour l’organisme et pourrait être considéré alors comme un 
comportement pouvant mettre en péril sa survie, excepté si cet état implique un bénéfice 
supérieur aux risques encourus.  
L’un des indices majeurs du rôle du sommeil est l’effet d’une privation de sommeil sur 
l’organisme. Chez le rat, la privation totale de sommeil s’accompagne d’une série de troubles 
physiques, telle qu’une dégénérescence des tissus (perte de poil, ulcère, lésion sur la queue), 
une augmentation de la prise alimentaire pouvant passer du simple au double s’accompagnant 
Figure I.20 : Profil des variations de l’activité parasympathique (HFnu : Panel c) en fonction des 
stades de sommeil (panel a) et plus particulièrement de la puissance normalisée des 
ondes Delta (panel b). 
Un lien entre la puissance des ondes δ, le marqueur majeur du NREM3, et la puissance des 
hautes fréquences de la variabilité cardiaque est observé. Extraite de Jurysta et al. (2003). 
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de manière surprenante d’une perte de poids d’environ 20 %, et donc une dépense 
énergétique plus élevée, des perturbations de la thermorégulation, un stress élevé indicé par 
de hauts taux de noradrénaline plasmatiques, et finalement la mort après 11 à 32 jours de 
privation (Rechtschaffen et al., 1989). Pour des raisons évidentes d’éthique, des paradigmes 
de privation aussi extrêmes ne peuvent être conduits chez l’homme. Toutefois, dans le but de 
battre un record mondial, Randy Gardner (RG), un étudiant de William C. Dement, resta éveillé 
durant 264,4 heures (11 jours et 24 minutes). Dès le premier jour de privation, RG présentait 
déjà des troubles attentionnels caractérisés par une difficulté à focaliser son regard, ainsi que 
des signes d’astéréognosie (incapacité à nommer les objets). Ces symptômes furent 
rapidement suivis par des perturbations d’ordre émotionnel (irritabilité, etc.). À partir du 4e jour, 
le sujet rapportait des hallucinations, visuelles et auditives, des troubles de la mémoire, voire 
une incapacité à se remémorer un évènement très récent. L’état de RG s’est alors dégradé 
davantage jusqu’au 11e jour, jusqu’à l’incapacité à suivre une discussion et de s’exprimer 
correctement, ainsi que l’expression de signes paranoïaques (Coren, 1998). Ces rapports 
parmi d’autres montrent le caractère indispensable du sommeil non seulement dans le 
maintien des fonctions physiologiques essentielles, mais également dans celui des fonctions 
cognitives. 
À l’heure actuelle, il n’existe pas de consensus concernant le rôle du sommeil, 
notamment du fait de la difficulté à extrapoler les possibles fonctions à partir d’enregistrements 
indirectes. Dans ce sens, les théories concernant le rôle du sommeil peuvent être regroupées 
en 3 grandes catégories : la préservation de l’énergie, la restauration cellulaire, et l’implication 
dans les processus cognitifs 
2.4.1. Préservation de l’énergie 
La théorie la plus triviale est celle plaidant un rôle du sommeil dans la préservation 
de l’énergie (Berger, 1975). En effet, il semble cohérent de penser que durant une période de 
perte de conscience, où le corps est au repos, la demande énergétique serait moindre par 
rapport à une période d’activité, comme la veille. La préservation d’énergie sur des phases 
durant lesquelles la possibilité d’apport, les capacités sensorielles, et donc la possibilité de 
réagir face à la menace sont réduites (la nuit, pour les espèces diurnes telles que l’Homme) 
représenterait alors une adaptation apportant avantage certain (Berger et Phillips, 1990; 
Berger et Phillips, 1995; Walker et Berger, 1980).  
Si la préservation de l’énergie est le moteur de la conservation du sommeil au fil de 
l’évolution, la baisse des ressources énergétiques devrait être liée à l’initiation du sommeil. 
Comme décrit précédemment, l’adénosine, dont l’accumulation a été proposée pour être un 
facteur jouant sur la pression du sommeil (voir partie 2.1.2 de ce chapitre), pourrait ainsi en 
être le moteur (Benington et Heller, 1995). Par ailleurs, différents indicateurs métaboliques 
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(leptine, ghreline, etc.) peuvent moduler l’activation des neurones impliqués dans la régulation 
alimentaire et promouvoir l’éveil de manière à favoriser la recherche de nourriture (Saper, 
2006). 
Toutefois, la théorie selon laquelle l’une des fonctions primordiales du sommeil serait 
la préservation énergétique présente certaines limites. Premièrement, si le rôle du sommeil 
n’était que la conservation de l’énergie, sa structure devrait être similaire à celle d’autres 
comportements spécifiquement décrits comme servant ce but, telle que l’hibernation (Heller et 
Ruby, 2004), ce qui n’est pas le cas. En effet, bien que l’hibernation chez les mammifères 
présente certaines similarités avec le sommeil profond (NREM3), il s’accompagne d’une 
absence complète de stade REM (Walker et al., 1977), un stade durant lequel la dépense 
énergétique est sensiblement plus importante que durant les autres stades (Jung et al., 2011). 
Par ailleurs, le gain énergétique durant la période de sommeil n’étant que d’environ 1,5 
kilojoule/min (Jung et al., 2011), le bénéfice énergétique théorique d’une nuit de sommeil n’est 
que de 172 kilocalories, soit l’équivalent de la teneur énergétique d’une banane. Ainsi, bien 
qu’il soit possible que la préservation énergétique ait fait partie des mécanismes impliqués 
dans la conservation du sommeil au fil de l’évolution, cet aspect ne semble pas être un facteur 
de première importance concernant sa fonction actuelle chez l’Homme. 
2.4.2. Restauration cellulaire 
Un autre phénomène marquant durant le sommeil est la grande variation de 
l’expression génomique. En effet, différents gènes, exprimés notamment au niveau cérébral 
(du cortex, de l’hypothalamus, etc.), sont influencés par le fait que l’individu soit en état de 
veille (Cirelli, 2002) ou de sommeil (Mackiewicz et al., 2007). En effet, 2032 gènes exprimés 
au niveau cérébral ont été identifiés comme présentant une dynamique circadienne, et seuls 
391 d’entre eux conservent cette dynamique suite à une période de privation de sommeil 
(Maret et al., 2007). Les 1691 autres gènes sont impliqués notamment dans la plasticité 
cérébrale (voie glutaminergique) (Maret et al., 2007). Par ailleurs, de nombreux gènes 
présentent un pic d’expression durant une nuit de sommeil, tel que ceux impliqués dans la 
synthèse du cholestérol et des protéines impliquées dans les transports membranaires 
(Mackiewicz et al., 2007). Ces données suggèrent que le sommeil a un rôle dans la 
restauration des macromolécules. 
Cependant, une limite importante à cette hypothèse tient à la complexité des 
systèmes de régulation génétique. En effet, l’expression d’un gène ne signifie pas son activité 
biologique, dans la mesure où de nombreuses modifications post-transcriptionnelles et 
traductionnelles peuvent être apportées avant d’aboutir à l’expression du gène. 
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2.4.3. Processus cognitifs 
Finalement, le sommeil semble avoir un rôle capital dans l’ensemble des fonctions 
cognitives supérieures. Ce rôle est largement mis en avant lors de perturbations qualitatives 
ou quantitatives du sommeil, suivant lesquelles une détérioration cognitive est rapidement 
observée concernant les capacités cognitives telles l’attention (Lim et Dinges, 2008), ou la 
mémoire (Colavito et al., 2013; Prince et Abel, 2013). Inversement, une période de sommeil 
tend à améliorer ces différentes composantes cognitives. 
 Vigilance et attention 
Il va de soi qu’en absence de capacités attentionnelles suffisantes, l’ensemble des 
processus cognitifs sera affecté. Or, ces capacités sont largement touchées par la privation 
de sommeil (Lim et Dinges, 2008; Lim et Dinges, 2010; Lim et al., 2010).  
L’attention et la vigilance sont notamment évaluées par la mesure du temps de 
réaction lors d’une tâche au cours de laquelle le participant doit presser un bouton aussi 
rapidement que possible suite à la présentation d’une stimulation (Test de Vigilance 
Psychomoteur : Dinges et Powell, 1985). Les temps de réaction plus longs indiquent une 
moindre capacité attentionnelle. Les résultats de ce test sont particulièrement sensibles aux 
perturbations du sommeil, qu’elles soient restrictives sur plusieurs nuits consécutives (Dinges 
et al., 1997), ou totales sur une seule nuit (Doran et al., 2001). Par ailleurs, une méta-analyse 
récente conduite par Lim et Dinges (2010) mettent en évidence que ce déficit attentionnel sera 
d’autant plus fort si la période de veille (c’est-à-dire, la durée de la période de privation de 
sommeil) est longue, et ce même pour des périodes de restriction hypnique courte (Goel et 
al., 2009). Cette diminution des capacités attentionnelles suite à une privation de sommeil 
semble impliquer une diminution de la réactivité au niveau des réseaux neuronaux liés à 
l’attention ainsi qu’à la détection de la saillance (scissure intrapariétale, insula, cortex 
préfrontal et fronto-médian, etc.), ainsi qu’une hausse au niveau du thalamus (Lim et al., 2010; 
Ma et al., 2015). 
 Mémoire et apprentissage 
De plus en plus de travaux montrent le rôle du sommeil dans les processus 
d’acquisition et de rétention des informations. En effet, la perturbation du sommeil impacte 
directement ces capacités (Carskadon, 2011; Stickgold, 2013). Le sommeil semble jouer un 
rôle sur les processus mnésiques de deux manières différentes. Premièrement, le manque de 
sommeil va altérer l’acquisition de nouvelles informations. Deuxièmement, le sommeil va jouer 
un rôle majeur dans leur consolidation (c’est-à-dire, le stockage de l’information dans la 
mémoire à long terme) et leur intégration (c’est-à-dire, la capacité d’utiliser cette information 
dans un contexte différent que la simple réévocation) (Walker, 2009b). Ainsi, de nombreux 
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travaux ont mis en évidence un 
effet bénéfique du sommeil sur la 
mémorisation (Gais et Born, 2004; 
Walker et al., 2002) et 
l’apprentissage (Gais et al., 2000; 
Huber et al., 2004; Stickgold et al., 
2000). Les différents stades de 
sommeil semblent impacter 
différemment les composantes de 
la mémoire. Ainsi, la mémoire 
déclarative semble être liée au 
stade NREM3 alors que la 
mémoire procédurale le serait 
davantage au stade REM (Plihal 
et Born, 1999). 
Concernant les informations émotionnelles, leur mémorisation semble être impactée 
différemment en fonction de la valence de l’information. En effet, les effets délétères sur la 
mémorisation semblent moins importants concernant les informations à valence émotionnelle 
négative, comparativement aux informations positives ou neutres (Wagner et al., 2001; 
Wagner et al., 2006; Walker, 2009b) (Figure I.21). 
En résumé, au même titre que l’émotion, le sommeil semble impliqué dans le bon 
fonctionnement de nombreux processus cognitifs, tels que l’attention et la mémoire. 
Concernant la mémoire, la perte de sommeil impacte la mémorisation des informations, en 
fonction de leur valence. Ainsi, ce biais mnésique pourrait jouer un rôle dans l’effet des 
perturbations du sommeil sur l’état émotionnel diurne de l’individu, que nous allons traiter par 
la suite. 
 
 
 
 
****  
Figure I.21 : Effet de la privation de sommeil sur l’encodage 
mnésique d’informations émotionnelles ou 
neutres. 
À : Suite à une privation de sommeil, l’encodage 
mnésique est diminué comparativement à une nuit 
non perturbée. B : Cet effet délétère de la privation 
touche les mots à valence positive et neutre, mais 
l’effet sur les la rétention des mots négatifs semble 
moindre. Adaptée de Walker et van der Helm (2009). 
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3. Émotions et Sommeil 
 
« Ne croyez donc jamais d’emblée au malheur des hommes.  
Demandez-leur seulement s’ils peuvent dormir encore ? ...  
Si oui, tout va bien. Ça suffit. » 
Louis-Ferdinand Céline ; Extrait du Voyage au bout de la nuit (1932) 
 
 
Il est courant d’entendre dire « je dors mal en ce moment parce que je suis stressé », 
ou encore « excuse-moi, je ne sais pas ce qui m’a pris, j’ai passé une mauvaise nuit »… Ainsi, 
le lien entre émotion et sommeil semble intuitif et communément accepté. 
Pourtant, le lien entre ces deux composantes n’est pas toujours implicite, et il existe 
encore aujourd’hui un flou autour du rapport réel entre émotion et sommeil. Les émotions 
peuvent-elles influencer les paramètres du sommeil ? La qualité du sommeil peut-elle moduler 
la réactivité émotionnelle ? Et si oui, de quelle manière ? 
À la lumière des travaux actuels, le lien entre Émotion et Sommeil semble être 
bidirectionnel, bien qu’encore mal décrit. 
 
**** 
 
Dans ce chapitre, nous aborderons dans un premier temps les indices en faveur d’un 
lien entre émotion et sommeil, pour ensuite considérer l’impact des émotions préhypniques 
sur le sommeil, puis le rôle du sommeil sur la réactivité émotionnelle posthypnique. Enfin, nous 
discuterons des implications thérapeutiques potentielles, liées à la mise en évidence de ce 
lien. 
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3.1. Lien entre émotions et sommeil 
Plusieurs travaux montrent que la qualité du sommeil et l’état émotionnel, négatif ou 
positif, sont associés. En ce qui concerne les états négatifs, une période de stress ou 
d’inquiétude est généralement accompagnée d’une durée de sommeil plus courte (Akerstedt, 
2006; Akerstedt et al., 2007; Hicks et Garcia, 1987), voire des insomnies selon la sensibilité 
de la personne (Lundh et Broman, 2000). Inversement, les personnes souffrant d’insomnie 
d’endormissement rapportent généralement un stress élevé ainsi qu’un état émotionnel négatif 
(Waters et al., 1993). Les individus rapportant des scores d’affect négatif élevés expérimentent 
aussi une moindre évaluation subjective de la qualité du sommeil (Fortunato et Harsh, 2006; 
Galambos et al., 2011) et plus l’individu rapporte des scores élevés, plus son sommeil s’en 
trouve dégradé (Ong et al., 2011). Par ailleurs, le profil d’une nuit de sommeil peut être 
influencé par les traits de personnalité de l’individu. En effet, il existe un lien entre le trait 
colérique et une difficulté à maintenir le sommeil, des réveils très matinaux, ou encore une 
fatigue au réveil (Shin et al., 2005; Waters et al., 1993). Également, les personnes à forte 
tendance à l’hostilité présentent des périodes de sommeil plus courtes (Grano et al., 2008). 
Pour ce qui est des états positifs, des scores d’affect positif élevés sont liés à une meilleure 
évaluation subjective de la qualité du sommeil (Fortunato et Harsh, 2006), ou encore, les 
personnes dormant plus longtemps (9,5 - 10,5 h) expriment plus d’états émotionnels positifs 
(Taub, 1977) comparativement à des personnes ayant une nuit normale (7-8 heures). Ainsi, la 
sensation de bien-être est corrélée à une meilleure qualité subjective du sommeil (Settineri et 
al., 2010; Steptoe et al., 2008; Troxel et al., 2009), et à des périodes de stade REM plus 
longues (Ryff et al., 2004). Ici aussi, les traits de personnalité peuvent influencer ce constat. 
Par exemple, les personnes optimistes, moins sensibles au stress et de manière générale plus 
satisfaites dans la vie, se plaignent moins de troubles du sommeil (Brand et al., 2010). 
L’ensemble de ces études met ainsi en avant un lien fort entre le sommeil et les 
émotions. Toutefois, celles-ci se reposant sur des corrélations, ne permettent pas d’évaluer la 
direction de cette interaction. En effet, elles peuvent signifier, d’une part, un impact de l’état 
émotionnel sur le sommeil, ou, d’autre part, un impact de la qualité du sommeil sur l’état 
émotionnel de l’individu. À la lumière des données actuelles de la littérature scientifique, il 
semblerait que ce lien, bien qu’encore mal décrit, soit bidirectionnel : l’état émotionnel 
influence le sommeil, autant que l’inverse (Gruber et Cassoff, 2014; Kahn et al., 2013; 
Vandekerckhove et Cluydts, 2010). Dans un premier temps, nous discuterons des travaux 
actuels ayant porté sur l’impact de l’état émotionnel sur le sommeil, puis dans un second temps 
les travaux traitant de l’impact du sommeil sur les émotions. L’intérêt de l’étude de ces relations 
dans le cadre de la pathologie sera également discuté. 
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3.2. Influence des émotions sur le sommeil 
La première série de travaux, présentés ci-après, porte sur l’étude de l’influence des 
émotions sur le sommeil. Pour cela, différentes méthodologies ont été proposées. L’émotion 
préhypnique peut être alors induite expérimentalement, ou non. 
3.2.1. Stress et sommeil 
Le stress, qu’il soit induit par une difficulté physique ou psychologique, peut induire 
de manière très marquée un état émotionnel négatif, lequel peut influer fortement les 
composantes de la réactivité émotionnelle (Hermans et al., 2014b; Mezick et al., 2009). Cet 
état peut alors dégrader la qualité du sommeil de différentes manières.  
Akerstedt et al. (2007) demandent à leurs participants d’évaluer leur niveau de stress 
et d’inquiétude au moment du coucher, et évaluent l’impact sur la structure des nuits où le 
stress rapporté était le plus élevé comparativement aux nuits où le stress était moindre. Ils 
notent alors une diminution de l’efficacité de la période de sommeil, liée à des phases d’éveil 
plus longues durant la nuit et à un sommeil fragmenté, ainsi qu’à une augmentation de la 
latence d’entrée en stade NREM3. De plus, le niveau de stress rapporté au réveil était 
également plus élevé. De ce fait, il est difficile de plaider en faveur d’un impact du stress sur 
le sommeil dans la mesure où il est possible d’envisager qu’il s’agisse d’une période de stress 
et non d’un évènement ponctuel. Dans ce cas, les données ne sont pas suffisantes pour 
conclure qu’il s’agit bien de l’effet du stress sur le sommeil, car l’éventualité d’une perturbation 
primordiale du sommeil pouvant impacter le stress de la journée jusqu’au rapport du soir n’est 
pas évaluée dans l’étude. Ainsi, la faible attention accordée à l’aspect temporel de l’évènement 
stressant amène une certaine ambigüité quant à la direction du lien entre les perturbations du 
sommeil et l’état émotionnel. De plus, l’étude d’Akerstedt et al. (2007) n’évalue pas l’aspect 
qualitatif du stress ressenti par les participants, à savoir, si le facteur à l’origine du stress est 
de nature psychologique ou physique, pouvant avoir un impact différent sur les paramètres du 
sommeil et ainsi amener à une variabilité dans les résultats (Kobayashi et al., 1998).  
De manière complémentaire, les données chez l’animal peuvent aider à appréhender 
les effets du stress sur le sommeil chez l’homme. Ainsi, l’injection d’hormones liées au système 
hypothalamo-surrénalien (impliqué dans la réponse endocrinienne du stress) chez le rat 
entraine une diminution du taux de sommeil lent (équivalent au stade NREM3 chez l’homme), 
une plus forte propension à l’éveil (Ehlers, 1986) ainsi qu’une diminution du taux de stade REM 
(Chastrette et al., 1990). Les effets inverses sont obtenus par l’inhibition pharmacologique de 
ce système (Chang et Opp, 1998). Outre ses caractéristiques comportementales ou son fond 
génétique, la durée ainsi que la nature du stress semblent également pouvoir moduler l’effet 
de celui-ci sur la période de sommeil consécutive (Suchecki et al., 2012). Ainsi, d’une part, la 
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durée du stress sera corrélée positivement à 
une plus forte inhibition du sommeil NREM, 
alors que l’impact sur le sommeil REM sera 
modélisable par une courbe en U inversée 
(Figure I.22) (Marinesco et al., 1999). D’autre 
part, la capacité de l’animal à pouvoir réagir 
et s’adapter à l’évènement stressant peut 
entrainer soit une augmentation du taux de 
sommeil REM lorsqu’il peut éviter le stress, 
soit une diminution de ce taux lorsqu’il est 
impuissant face à l’évènement stressant 
(Sanford et al., 2010). 
Ainsi, à la lumière de ces travaux, 
l’absence de contrôle de la durée ou du type 
de stress demeure une limite importante des 
travaux chez l’Homme. Afin de pallier à ces 
limitations, plusieurs auteurs ont proposé différentes procédures destinées à induire un état 
émotionnel négatif, et ceci afin de mieux contrôler sa nature ainsi que sa dynamique 
temporelle. 
3.2.2. État émotionnel induit et sommeil  
Dans cette optique, l’une des procédures proposées pour induire un état négatif 
consiste à conduire l’individu à réévaluer ses propres facultés intellectuelles à la baisse. Ainsi, 
Cohen (1975) crée un contexte stressant (négatif) pour le participant avant le coucher et 
évalue l’impact sur les paramètres de la nuit consécutive, comparativement à un contexte 
chaleureux (positif). Dans la condition stressante, les participants sont traités de manière 
impersonnelle par l’expérimentateur, subissent des périodes d’isolation, une absence 
d’information sur le contexte de l’étude, et un retour négatif sur les résultats à un test 
d’intelligence. À l’inverse, dans la condition positive, l’expérimentateur était amical et 
prévenant, et le résultat au test d’intelligence était plutôt favorable. Le participant ne se 
retrouvait alors jamais isolé et recevait les informations nécessaires concernant l’étude. La 
condition négative entrainait durant la nuit suivante une augmentation de la densité de REM, 
alors que la condition chaleureuse n’entrainait pas de changement majeur durant la nuit. De 
manière similaire à l’étude précédente, Vein et al. (2002) font ressentir à ses participants une 
gêne liée à un échec à un test d’évaluation de l’intelligence, pour lequel le participant devait 
évaluer sa future performance. Il obtenait alors un résultat en dessous de ses attentes. 
Figure I.22 : Effet de la durée du stresseur sur la 
variation du taux de sommeil NREM et 
REM chez le rat. 
Un stress long entraine une diminution 
proportionnelle du taux de NREM et 
impacte le taux de REM suivant une 
courbe en U inversé. Adaptée de 
Marinesco et al. (1999). 
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Comparativement à la nuit précédente, et durant la première partie de la nuit, le taux de 
stade NREM2 et REM était accru, au détriment du stade NREM3. Enfin, Vandekerckhove et 
al. (2011) proposent aux participants de participer à une évaluation intellectuelle, dont le 
résultat serait corrélé à leur succès futur. Cette tâche est toutefois d’une difficulté extrêmement 
élevée (suite à une brève présentation de 100 images numérotées, le participant revoit une 
image et doit redonner le numéro associé), voire irréalisable (trouver le dernier élément d’une 
suite, où aucune logique n’est présente). Pour finir, le résultat du participant lui est 
communiqué comme étant bien en deçà de la moyenne ; il est ensuite invité par 
l’expérimentateur à aller se coucher de façon très peu amicale. Comparativement à une 
condition neutre, la nuit de sommeil des participants était davantage fragmentée, se traduisant 
par une baisse de l’efficacité du sommeil, défini comme le pourcentage de temps passé éveillé 
entre l’endormissement et le réveil matinal. Les auteurs observent aussi une diminution du 
taux de stade REM lié à de très fréquents réveils durant cette phase, ainsi qu’une latence 
d’entrée en NREM3 plus longue. 
Une autre procédure visant à induire un état négatif consiste à créer ou à utiliser une 
inquiétude chez le sujet concernant, par exemple, la journée du lendemain (Germain et al., 
2003; Kecklund et Akerstedt, 2004). Germain et al. (2003) créent cette inquiétude en informant 
le participant qu’il devra effectuer une présentation évaluée le lendemain matin, et comparent 
la nuit suivante avec celles d’un groupe contrôle à qui il sera demandé de lire un journal 
populaire. Kecklund et Akerstedt (2004) étudient l’effet d’une inquiétude élevée liée à 
l’appréhension d’une dure journée de travail le lendemain sur la structure du sommeil. Dans 
ces deux études, une augmentation de la latence d’entrée en stade REM et en stade NREM2, 
ainsi qu’une diminution de la densité de REM ont été observées, notamment durant la seconde 
moitié de la nuit. De plus, l’inquiétude et la quantité de stades NREM3 sont négativement 
corrélées. 
Bien que l’ensemble de ces procédures soit très efficace pour induire un état 
émotionnel, deux limites majeures les concernent. Premièrement, il existe une limite 
intrinsèque concernant l’induction d’un état émotionnel positif. En effet, bien qu’il soit 
relativement aisé de rendre quelqu’un inquiet ou de le faire se déprécier, l’inverse est bien plus 
complexe. Ces procédures limitent donc le champ d’études aux états émotionnels négatifs. 
Deuxièmement, le fait de vouloir créer un contexte expérimental particulier nécessite que 
l’expérimentateur joue également le rôle d’acteur. En effet, ces études font intervenir le 
comportement de l’expérimentateur comme un facteur clé de la réussite de l’induction. Or, il 
est largement reconnu que l’expérimentateur est un facteur de variabilité au sein d’un 
protocole, quel qu’il soit (Rosenthal, 1966) et, de ce fait, limite la reproductibilité de 
l’expérience.  
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3.2.3. Films émotionnels et sommeil 
La présentation de films à caractère émotionnel offre une alternative aux procédures 
décrites précédemment, permettant d’outrepasser les limites évoquées. Cette procédure 
permet en effet de contrôler la durée d’exposition ainsi que le moment de l’arrivée de 
l’évènement déclencheur, de limiter l’engagement de l’expérimentateur, et est compatible avec 
l’induction d’un état négatif ou positif. Par ailleurs, cette méthode est décrite comme étant l’une 
des plus efficaces pour induire un état émotionnel (Gilet, 2008).  
 Effets sur le contenu onirique 
Des séquences vidéo émotionnelles ont dans un premier temps été utilisées pour 
l’étude de l’incorporation d’évènements diurnes dans le contenu onirique durant le stade REM, 
au cours duquel se produisent la plupart des rêves (Foulkes, 1962). Witkin et Lewis (1965) 
montrent que le contenu émotionnel de séquences activatrices, peut influencer le contenu 
onirique durant la nuit consécutive, mais également amoindrir les capacités de rappel du 
participant (sa faculté à raconter son rêve au réveil), comparativement à une séquence 
faiblement activatrice. Les auteurs rapportent également la grande diversité de l’expression 
de cette intégration. Ce constat amène à penser qu’un effet d’attente de la part de 
l’expérimentateur pourrait entrainer un biais dans l’analyse du contenu onirique. Pour pallier à 
cette éventualité, Goodenough et al. (1975) utilisent les mêmes séquences vidéo, et 
recherchent les corrélats physiologiques de cette intégration. Pour cela, ils enregistrent 
l’activité respiratoire durant le visionnage du film et durant la nuit. Tout d’abord, ils notent une 
augmentation de l’aspect anxiogène des rêves suite aux séquences émotionnelles, ce qui 
confirme les travaux de Witkin et Lewis (1965). Ces rêves s’accompagnaient alors d’une plus 
forte irrégularité respiratoire et d’une densité de REM plus importante, comparativement à 
ceux effectués suivant les séquences neutres. Enfin, les auteurs rapportent que cette 
irrégularité respiratoire n’était présente que chez les participants ayant présenté le même type 
de variation durant le visionnage du film. Lauer et al. (1987) utilisent une séquence à caractère 
négatif et une séquence neutre et étudient l’impact sur le contenu onirique lors de la nuit 
consécutive. Bien qu’aucune modification des paramètres de l’hypnogramme ne soit 
observée, comme pour les études précédentes, ils notent une augmentation du contenu 
anxiogène des rêves, notamment ceux de la première partie de la nuit.  
Ces données apportent l’un des premiers indices liés au traitement de l’information 
émotionnelle durant le sommeil, et notamment durant le stade REM. En effet, l’incorporation 
d’évènements diurnes, tels que les éléments d’une vidéo à caractère émotionnel peuvent 
sous-tendre le traitement de cette information. Toutefois, la procédure liée à la collection des 
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rêves implique de réveiller le participant après chaque phase de stade REM, modifiant de ce 
fait la structure du sommeil et entrainant un biais dans l’analyse de celle-ci. 
 Effets sur la structure du sommeil 
La première étude à avoir étudié l’effet d’un film stressant sur la structure du sommeil 
a été conduite par Baekeland et al. (1968). Le film stressant était un documentaire 
anthropologique sur un rite initiatique pratiqué par des aborigènes australiens durant lequel un 
jeune garçon reçoit une incision. Ce film a été présenté à un groupe de 6 participants. Les 
données étaient comparées à celles recueillies suite à un film neutre représentant un journal 
de voyage à Londres, présenté à un autre groupe de 6 participants. Le film stressant entrainait 
une augmentation du nombre de réveils durant les périodes de sommeil REM, et non pas 
durant les périodes de sommeil NREM, ainsi qu’une augmentation de la densité de REM. 
Toutefois, la validité de la séquence utilisée n’était pas évaluée dans cette étude ; de plus, les 
durées de ces vidéos ne sont pas communiquées. Dans une autre étude, Cluydts et Visser 
(1980) contrôlent l’efficacité de leurs séquences sur l’induction d’un état émotionnel à l’aide du 
Profil of Mood States (POMS). Ils utilisent ainsi 2 vidéos de 17 minutes : l’une, pour induire un 
état émotionnel négatif, représentant une opération chirurgicale de valvulotomie pratiquée 
chez un jeune garçon ; l’autre, comme condition de contrôle, représentant un documentaire 
sur le Venezuela. Une étude préliminaire a permis aux auteurs de mettre en évidence que la 
séquence négative entrainait une augmentation du score de tension-anxiété chez le participant 
ainsi qu’une baisse de la vigilance, alors que la séquence neutre, une diminution de score de 
Tension-anxiété et Dépression. Dans ce sens, la condition de contrôle peut être considérée 
comme partiellement « positive ». L’expérimentation principale, effectuée chez 10 participants, 
a permis de mettre en évidence une diminution de la vigilance ainsi qu’une augmentation de 
la fatigue avant le coucher suite au film négatif, comparativement au film contrôle. Une légère 
augmentation, non significative, du score de Tension-Anxiété est également rapportée. Durant 
la nuit, une augmentation du taux de stade NREM2 ainsi que du nombre de réveils, et une 
diminution du taux de NREM3 sont observées sur la totalité de la période de sommeil. Ces 
observations ne sont toutefois qu’en tendance durant les premières 180 minutes de la nuit. 
Les auteurs rapportent également des différences entre les sous-échelles du POMS et les 
paramètres de la nuit, montrant que la hausse du stade NREM2 est proportionnelle au score 
de Tension-Anxiété, ainsi que du temps passé en éveil durant la première partie de la nuit. 
Ces deux études, relativement anciennes, présentent des limites concernant le nombre de 
participants, amenant à une puissance statistique très faible.  
La première étude conduite sur une population conséquente a été réalisée par 
Talamini et al. (2013). Ils présentent à 32 participants deux extraits vidéo de 10 min avant le 
coucher : l’un est un extrait du film « la passion du Christ » et vise à induire un état émotionnel 
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négatif ; l’autre est un extrait de « la marche de l’empereur », en condition de contrôle. La 
présentation des séquences était espacée d’au minimum une semaine. Bien que l’extrait 
négatif ait entrainé effectivement un état émotionnel négatif, la condition de contrôle induisait 
un état plus positif ce qui, de manière similaire aux travaux effectués par Cluydts et Visser 
(1980), peut poser un problème quant à la validation de la comparaison. Suite au visionnage 
de l’extrait négatif, les auteurs rapportent une augmentation du taux de stade NREM3, et une 
altération du profil du stade REM. Ils notent également que la quantité de stades NREM3 est 
corrélée à l’atténuation de l’état émotionnel négatif induit au réveil. La seconde étude a été 
conduite par Werner et al. (2015b). Les auteurs ont utilisé deux films complets (environ 100 
minutes chacun, l’un négatif l’autre neutre), mais ne rapportent pas de changement majeur de 
la structure du sommeil. 
Enfin, à ce jour, une seule étude s’est intéressée à l’effet d’un film positif sur le 
sommeil. Menée par Kimata (2007), cette étude visait à évaluer l’impact du visionnage d’un 
film humoristique positif, comparativement à celui d’un film neutre, sur les réveils fréquents 
que connaissent les enfants atteints de dermatite atopique. Chez les enfants atteints par cette 
pathologie, les réveils nocturnes sont notamment dus à des taux élevés de ghréline. Le 
visionnage du film humoristique a permis de réduire le nombre de réveils de 90 % chez les 
enfants atteints, associé à une diminution des taux de ghréline salivaire. Toutefois, dans cette 
étude, la structure du sommeil n’a pas été étudiée dans le détail, c’est-à-dire, seul le nombre 
de réveils est rapporté.  
L’ensemble de ces travaux met en avant l’impact d’un état émotionnel négatif 
préhypnique sur la structure du sommeil. Bien que les résultats soient divergents, 
probablement suite à la variété de procédures utilisées, les stades NREM3 et REM semblent 
particulièrement altérés par cet état. Ainsi, le stade NREM3 est impacté négativement par un 
état émotionnel préhypnique. Dans la mesure où il s’agit là d’un des stades de sommeil les 
plus profonds, il est possible de considérer que dans un environnement défavorable, la 
limitation de la profondeur du sommeil pourrait, d’un point de vue évolutif, refléter un 
mécanisme adaptatif majeur. Par ailleurs, l’augmentation de la densité de REM parfois 
rapportée pourrait être liée à l’intégration de l’information émotionnelle dans le contenu 
onirique. De ce fait, il est possible de considérer ces stades comme étant primordiaux pour 
l’intégration des informations négatives diurnes, nécessaires à l’adaptation future du 
comportement. Par ailleurs, les données concernant l’impact d’un état émotionnel positif sur 
le sommeil sont encore aujourd’hui sporadiques. Cependant, l’unique étude rapportée semble 
indicer le fait que des troubles du sommeil pourraient être amoindris par l’induction d’un état 
émotionnel positif. 
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3.3. Influence du sommeil sur les émotions 
Il existe différentes procédures visant à mettre en évidence le rôle du sommeil dans 
les processus émotionnels. Ainsi, de nombreuses études ont mis en évidence l’impact d’une 
perte du sommeil sur la réactivité émotionnelle. Ces perturbations peuvent consister, soit en 
une privation totale de la période de sommeil, et seront alors utiles à l’étude du rôle du sommeil 
dans sa globalité, soit en une privation partielle, celles-ci visent la réduction de la durée d’un 
stade particulier, généralement le stade REM, et servent alors à l’étude du rôle spécifique de 
ce stade sur les processus émotionnels. 
3.3.1. Privation totale de sommeil 
La perte de sommeil peut influencer l’état émotionnel de l’individu. Cutler et Cohen 
(1979) étudient l’effet d’une privation de sommeil de 24 h sur des participants sains. 
Comparativement à des participants non privés de sommeil, la privation entrainait durant la 
période de veille consécutive une hausse de la tension-anxiété, de la confusion, de la 
dépression, et de la fatigue. Cet effet s’amplifie si le participant demeure éveillé sur une 
période de 24 h supplémentaire. Toutefois, au-delà de cette durée, l’effet se stabilise 
(Mikulincer et al., 1989). Ainsi, l’état émotionnel au réveil peut être influencé par la nuit de 
sommeil. Une perte de sommeil expérimentale entraine alors un état plutôt négatif.  
La privation totale de sommeil 
influence également la réactivité 
émotionnelle de l’individu. Suite à cette 
privation, les participants présentent une 
réactivité accrue face aux stimulations 
négatives, comparativement à des 
participants ayant eu une nuit de sommeil 
non perturbé (voir Gruber et Cassoff, 2014). 
Franzen et al. (2009) montrent que les 
participants privés de sommeil présentent 
une augmentation du diamètre pupillaire face 
aux photographies de scène négative, alors 
que la réactivité pupillaire face à des 
photographies neutres ou positives restait 
inchangée. Ces augmentations de la 
réactivité émotionnelle pourraient impliquer une suractivité de l’amygdale (Figure I.23), liée à 
une moindre inhibition d’origine préfrontale sur cette structure (Chuah et al., 2010; Yoo et al., 
2007), entrainant de ce fait une difficulté à désengager l’attention envers ces stimulus (Chuah 
Figure I.23 : Activité au niveau de l’amygdale 
suite à une stimulation négative. 
Les personnes privées de sommeil (à 
droite) présentent une activation plus 
importante au niveau de l’amygdale, 
comparativement à des personnes ayant 
eu une nuit de sommeil non perturbée (à 
gauche). Issue de Yoo et al. (2007). 
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et al., 2010), ainsi qu’une impulsivité accrue envers les stimulations à caractère négatif 
(Anderson et Platten, 2011). Par ailleurs, l’évaluation du contenu émotionnel d’une stimulation 
est également impactée par la privation de sommeil. En effet, Tempesta et al. (2010) proposent 
à des participants d’évaluer la valence d’images issues de l’IAPS, émotionnelles ou non, avant 
le coucher. Une partie des participants connaitra une nuit non perturbée alors que l’autre partie 
sera privée de sommeil. Le lendemain, concernant les stimulations émotionnelles, aucune 
variation n’a été observée. Toutefois, les participants privés de sommeil évaluaient plus 
négativement les images neutres que les participants contrôles. Cette surévaluation négative 
des stimulations neutres peut s’apparenter à une stratégie adaptative visant à caractériser une 
stimulation ambigüe comme étant négative (Gilbert, 1998) ; ce biais vers la négativité est par 
ailleurs une caractéristique de l’anxiété. La capacité à discriminer les expressions faciales 
émotionnelles est également touchée par la perte de sommeil. En effet, van der Helm et al. 
(2010) montrent que des personnes privées de sommeil évaluent moins fortement durant la 
période de veille consécutive les expressions de joie et de colère, sans variation pour les 
expressions de tristesse, comparativement à l’évaluation conduite après une nuit de sommeil 
non-perturbé chez les mêmes participants. 
En résumé, une nuit sans sommeil impacte à la fois l’état émotionnel de l’individu, et 
sa faculté à interpréter le caractère émotionnel d’une information. Ce déficit d’interprétation 
pourrait traduire une baisse de la connectivité préfronto-amygdalienne. Toutefois, la privation 
totale de sommeil ne permet pas d’évaluer le rôle spécifique des différents stades sur les effets 
rapportés.  
3.3.2. Privation partielle de sommeil 
De manière à évaluer le rôle spécifique de chacun des stades de sommeil, différents 
auteurs ont soumis les participants à des privations partielles de la nuit de sommeil. Ces 
privations peuvent être regroupées en deux grandes catégories. D’une part, en réveillant le 
participant lors de l’apparition des premiers signes du stade d’intérêt, généralement le stade 
REM. D’autre part, les privations sur la moitié de la nuit permettent de diminuer la proportion 
de stades NREM3, en privant le participant de la première moitié de la nuit, ou la proportion 
de stade REM, en le privant de la seconde moitié. 
 Privation spécifique du stade REM 
L’une des particularités majeures du stade REM est son association avec l’apparition 
des rêves (Foulkes, 1962). Dès lors, une attention particulière a été apportée à ce stade et 
aux fonctions inhérentes à celui-ci. Ainsi, de manière à évaluer le rôle de celui-ci, différents 
auteurs se sont intéressés aux dommages liés à sa privation spécifique, en réveillant les 
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participants dès les premiers signes d’apparition de ce stade, à savoir l’occurrence de REM 
(Aserinsky et Kleitman, 1953).  
Clemes et Dement (1967) ont 
appliqué cette procédure chez 6 jeunes 
adultes durant 6 nuits, et comparé leurs 
scores à une évaluation psychologique à 
ceux obtenus après 6 autres nuits de 
privation des stades NREM. L’état 
psychologique de chaque participant était 
également mesuré une semaine avant le 
début des 6 nuits de privation, de manière à 
obtenir une mesure du niveau de base. Mise 
à part une perte de cohérence dans le 
discours ainsi qu’une déconnexion avec la 
réalité des participants privés de stade REM, 
aucune autre observation n’a pu être 
concluante. Il est probable que cela soit dû à 
l’échantillon extrêmement restreint de cette étude. Toutefois, celle-ci ouvre la voie pour les 
études suivantes, en définissant les aspects méthodologiques. Greenberg et al. (1972) 
appliquent ainsi une procédure similaire de manière à évaluer le rôle de stade REM dans 
l’adaptation à la réexposition d’une stimulation anxiogène (c’est-à-dire un film négatif). Après 
le visionnage de cette vidéo, ou d’une vidéo neutre contrôle, les participants étaient invités à 
aller se coucher et étaient alors réveillés durant le stade REM, durant les stades NREM, ou 
n’étaient pas réveillés durant la nuit, et ceci en fonction de leur groupe d’attribution. 
Comparativement aux deux autres groupes, les participants privés de stade REM présentaient 
une moindre adaptation à la réexposition, ainsi qu’une anxiété plus élevée au réveil (Figure 
I.24). Les auteurs concluent alors à un rôle du stade REM dans l’intégration et l’adaptation aux 
informations émotionnelles de la journée précédente, durant ce stade. De manière similaire, 
l’étude de Rosales-Lagarde et al. (2012) montrent une augmentation de la réactivité 
émotionnelle suite à la même procédure de privation. De plus, là où le groupe contrôle 
présentait une diminution de l’activité au niveau des aires cérébrales impliquées dans le 
traitement émotionnel, telles que le cortex préfrontal, le groupe privé de stade REM présentait 
un niveau d’activation similaire lors de la réexposition aux stimulus, pouvant indicer ici aussi 
une moindre adaptation durant la réexposition aux stimulations. 
En résumé, le stade REM semble avoir un rôle particulier dans l’intégration des 
informations et la diminution de la réactivité émotionnelle lors de la réexposition à une 
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Figure I.24 : Score à la sous-échelle Tension-
Anxiété du POMS suivant la 
présentation d’un film négatif. 
Moyenne des scores obtenus avant (Pre) 
ou après (Post) le visionnage d’un film 
négatif, pour les participants privés de 
stade REM (ligne continue) ou non (ligne 
discontinue). Adaptée de Greenberg et al. 
(1972). 
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stimulation émotionnelle. Ce rôle adaptatif semble être sous-tendu par l’inhibition de l’activité 
d’aires cérébrales impliquées dans le traitement émotionnel, tel que le cortex préfrontal. 
Toutefois, la privation sélective d’un stade particulier est une procédure extrêmement invasive 
puisque, comme pour la récupération du contenu onirique, elle requiert des réveils très 
fréquents durant la nuit. De ce fait, la structure du sommeil se trouve fréquemment changée, 
indicée notamment par la réduction de la durée des cycles et de l’intervalle entre deux phases 
REM (Born et Gais, 2000). 
 Privation sur la moitié de la nuit 
Une procédure alternative concernant l’étude du rôle spécifique des stades de 
sommeil a été proposée par Yaroush et al. (1971), et consiste à priver le participant de la 
première ou de la seconde moitié de la nuit. En effet, dans la mesure où la distribution des 
stades varie durant la nuit, avec une prédominance de sommeil NREM durant la première 
moitié et de sommeil REM durant la seconde (Bes et al., 1991), priver le participant de la moitié 
de la nuit revient à limiter le temps passé en un stade particulier, tout en limitant le nombre 
d’interventions nécessaires, ce qui atténue le caractère invasif des procédures précédentes. 
De plus, la dynamique d’enchainement des stades n’en est que faiblement affectée puisque 
la période de sommeil ne correspondra qu’à une période de sommeil courte non perturbée. 
Wagner et al. (2002) appliquent cette procédure pour étudier le rôle spécifique du 
stade NREM3 et du stade REM sur l’habituation à des stimulations émotionnelles. Pour cela, 
les participants évaluent la valence et l’activation d’une série d’images issues de l’IAPS avant 
le coucher, puis réévaluent celles-ci ainsi que de nouvelles images après une période de 
sommeil riche en stade NREM (première partie) ou en REM (seconde partie). Les résultats 
des évaluations sont alors comparés à ceux d’un groupe de participants resté éveillé durant la 
même période. De manière surprenante, les participants ayant dormi durant la seconde partie 
de la nuit évaluent les images comme ayant une valence plus négative, comparativement au 
groupe resté éveillé durant la même période, contredisant ainsi les données des études 
précédentes et la proposition selon laquelle le stade REM aurait un rôle dans l’habituation face 
à la réexposition. De plus, les participants ayant dormi durant la première moitié de la nuit 
expriment quant à eux des valences moins négatives. Cette étude suggère ainsi que le stade 
REM renforce les aspects négatifs d’informations préalablement présentées. Toutefois, il est 
à noter que le même effet d’aggravation est observable chez des participants ayant effectué 
une nuit de sommeil complète non perturbée, ce qui est en désaccord avec les travaux 
précédents montrant un rôle du sommeil dans l’habituation (Greenberg et al., 1972). Cette 
procédure a également été appliquée par Lara-Carrasco et al. (2009) de manière très similaire. 
Toutefois, dans la mesure où ce type de privation ne permet pas de distinguer pleinement 
l’impact de la perte de stade REM, cette équipe à divisé les participants ayant dormi durant la 
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première moitié de nuit en deux groupes, en fonction de la médiane du taux de stade REM 
durant cette partie. Ainsi, les participants ayant exprimé peu de stades REM durant la première 
partie de la nuit présente une habituation plus forte aux stimulations négatives que le groupe 
en ayant eu davantage. Cependant, cette habituation est ici indicée par une diminution de 
l’évaluation de l’activation, contrairement à l’étude de Wagner et al. (2002) où l’évaluation de 
la valence était impactée par la procédure. 
En bref, cette procédure conduit à reconsidérer le rôle cathartique du stade REM et 
du contenu onirique face aux expériences émotionnelles diurnes. Ces études amènent à la 
conclusion que le stade REM aurait alors un rôle opposé. Il est à considérer cependant que 
cette méthode de privation n’offre pas la possibilité d’étudier le rôle d’un stade spécifique de 
manière pure. En effet, et malgré l’avantage certain concernant l’aspect moins invasif de la 
procédure, et bien que la première partie de la nuit soit pauvre en stade REM, celui-ci est tout 
de même présent. De plus, la validité de cette méthode repose sur l’hypothèse infondée que 
le traitement de l’information durant le sommeil se fait de manière continue, de façon égale au 
cours de la nuit. Pourtant, il est tout à fait concevable qu’une dynamique de traitement 
particulière puisse exister durant toute la période de sommeil. 
**** 
L’ensemble de ces données ne permet pas à l’heure actuelle d’avoir un consensus 
concernant le rôle du sommeil dans les processus de traitement de l’information émotionnelle. 
Toutefois, un constat simpliste peut être fait : quel que soit le type de privation de sommeil 
effectué, l’homéostasie émotionnelle s’en trouve perturbée. Cette perturbation amène 
généralement à une hyperréactivité face à l’information émotionnelle négative. Ainsi, il n’est 
pas illogique de penser que la privation de sommeil n’est pas la manière optimale d’étudier le 
rôle du sommeil sur les émotions. Une possibilité serait que la perturbation du sommeil 
entrainerait de manière inhérente l’implication de mécanismes visant à prioriser l’information 
négative. En effet, d’un point de vue évolutif, la capacité de réagir rapidement à l’évènement 
perturbateur, voire menaçant, peut offrir un avantage certain pour la survie de l’individu. De ce 
fait, il est possible que la privation de sommeil, quelle qu’elle soit, ne soit pas la meilleure 
manière d’étudier le rôle du sommeil.  
3.3.3. Sieste 
Proposer une sieste aux participants semble être une façon viable d’étudier le rôle du 
sommeil. Contrairement aux études précédentes reposant sur la détérioration du sommeil, 
cette procédure vise à entrevoir l’effet bénéfique d’une période de sommeil complémentaire. 
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Ainsi, Gujar et al. (2011) proposent aux participants une période de 90 minutes, soit 
l’équivalent d’un cycle de sommeil, pour effectuer une sieste. Ils évaluent alors l’état 
émotionnel des participants avant, et après cette période, ainsi que la réactivité émotionnelle 
par le biais d’une tâche d’évaluation d’expressions faciales émotionnelles. Après avoir effectué 
une sieste, les participants étaient moins sensibles aux visages de peur, et plus sensibles au 
visage de joie qu’avant cette période. Par ailleurs, les auteurs observent que cet effet n’est 
présent que chez les personnes ayant atteint le stade REM durant la période de sieste. Cette 
étude suggère ainsi un rôle du sommeil, et plus particulièrement du stade REM, dans la 
recalibration de la sensibilité aux expressions faciales émotionnelles. 
Pour conclure, de nombreux travaux plaident en faveur d’un rôle du sommeil dans la 
régulation des processus liés à la réactivité émotionnelle. Toutefois, les résultats divergent en 
fonction du paradigme d’études utilisé. Nous pouvons cependant affirmer que la recalibration 
de la sensibilité émotionnelle implique d’une manière ou d’une autre le stade REM. 
3.4. Émotions, sommeil et pathologies 
La relation entre émotion et sommeil ne connait un regain d’intérêt que depuis 
quelques années. Pourtant, cet intérêt tardif peut apparaitre surprenant dans la mesure où 
presque l’intégralité des désordres psychiatriques s’accompagne de perturbations du sommeil 
(DSM-5, 2013). La compréhension des mécanismes sous-jacents du lien entre émotion et 
sommeil pourrait alors ouvrir de nouvelles voies concernant la prise en charge des insomnies 
primaire (Baglioni et al., 2010) ou secondaire lorsqu’elles sont cooccurrentes à des pathologies 
telles que les troubles anxieux (Pigeon et Gallegos, 2015; Tsypes et al., 2013) ou la dépression 
(Edge, 2010; Wichniak et al., 2013). 
3.4.1. Insomnie primaire 
L’un des exemples majeurs du lien entre émotion et sommeil est l’insomnie primaire. 
En effet, il a été proposé que la difficulté à se désengager des expériences émotionnelles 
activatrices diurnes serait l’un des mécanismes intervenant dans l’apparition et le maintien de 
l’insomnie primaire (Kales et al., 1976). Les personnes atteintes d’insomnie primaire 
présentent généralement une tendance à internaliser les expériences émotionnelles, 
notamment négatives (Morin et al., 2003), plutôt qu’à les exprimer. Cette internalisation 
pourrait se traduire par une plus forte activation neurovégétative, suivie par des perturbations 
du sommeil (Kales et al., 1976; Reid et al., 2009). Aussi, ces personnes présentent une 
difficulté à identifier le caractère émotionnel d’expressions faciales (Kyle et al., 2014). 
Chez des participants sains, l’induction d’une activation cognitive au moment du 
coucher peut aboutir à un retard de l’endormissement, ainsi qu’à un rythme cardiaque plus 
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élevé durant la période d’endormissement, pouvant sous-tendre une activation sympathique 
importante (Wuyts et al., 2012). Ceci plaidant en faveur de la proposition effectuée par Kales 
et al. (1976). 
Ainsi, une meilleure compréhension de l’impact des expériences émotionnelles 
diurnes sur la nuit de sommeil consécutive pourrait amener au développement de nouvelles 
méthodes de prise en charge visant, par exemple, à diminuer l’activation au coucher et durant 
le sommeil.  
3.4.2. Troubles anxieux 
Le syndrome de stress post-traumatique (PTSD : Post Traumatique Stress Disorder) 
ainsi que le syndrome anxieux généralisé sont également caractérisés par des perturbations 
du sommeil (Pigeon et Gallegos, 2015; Tsypes et al., 2013). La perturbation hypnique la plus 
marquante de ces pathologies est la réduction du temps passé en stade REM, lié à de 
fréquents réveils durant cette phase, et parfois à la présence de cauchemars (Kobayashi et 
al., 2007; van Liempt et al., 2013; Woodward et al., 1996). 
Comme décrit précédemment, l’induction d’un état émotionnel négatif peut avoir des 
conséquences délétères sur le déroulement du sommeil, entrainant notamment des 
perturbations du stade REM (Baekeland et al., 1968; Kecklund et Akerstedt, 2004; 
Vandekerckhove et al., 2011). Il est alors envisageable qu’une intensité plus élevée de cet 
état, comme c’est le cas suite à un trauma, puisse entrainer des perturbations du stade REM 
tel qu’elles pourraient être comparables à une privation partielle de ce stade. Dans le cas de 
ces troubles anxieux, la fréquence des réveils peut être liée à l’intégration des expériences 
diurnes dans le contenu onirique (van Liempt et al., 2013). Or, nous avons également vu que 
la perturbation spécifique du stade REM pouvait entrainer une augmentation de l’état anxieux 
de participants sains (Greenberg et al., 1972; Rosales-Lagarde et al., 2012; Vein et al., 2002). 
Dès lors, dans le cas du PTSD, le scénario suivant est envisageable : l’évènement 
traumatique, comparable à l’induction d’un état émotionnel négatif, entraine une altération de 
la structure du sommeil, et notamment durant le stade REM. Cette altération se traduirait alors 
par une sensibilité accrue aux évènements diurnes le lendemain, potentialisant l’anxiété de 
l’individu. Cette anxiété entrainerait à son tour un maintien des altérations du sommeil, créant 
alors un cercle vicieux aggravant l’état de l’individu (Kahn et al., 2013).  
De manière similaire à l’insomnie primaire, la modulation de l’état émotionnel au 
coucher ou de la structure du sommeil pourrait amener à une amélioration de l’état du patient 
et amener à la rupture de ce cercle vicieux. Par ailleurs, il a été montré que l’induction d’un 
état émotionnel positif pouvait diminuer l’apparition de troubles du sommeil préexistants 
(Kimata, 2007). 
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3.4.3. Dépression 
Les personnes atteintes par le syndrome dépressif majeur présentent aussi une série 
de troubles typiques du sommeil, à savoir, une latence d’endormissement plus élevé, de 
nombreux réveils durant la nuit, un taux de stade NREM3 plus faible, une latence d’entrée en 
stade REM plus courte, un taux de stade REM plus élevé ainsi qu’une densité de REM plus 
importante durant ces périodes (Jacobsen et al., 1987; Kundermann et al., 2008; Luca et al., 
2013; Wichniak et al., 2013). 
Nous avons vu que les processus ultradiens impliqués dans la transition des stades 
engageaient notamment des voies cholinergiques et adrénergiques (voir section I.2.1.3). Ainsi, 
les stades NREM sont concomitants à des décharges au niveau des voies adrénergiques, et 
le stade REM, à des décharges au niveau des voies cholinergiques. Par ailleurs, selon 
l’hypothèse cholinergique-adrénergique proposée par (Janowsky et al., 1972), la dépression 
serait une pathologie présentant une forte dominance cholinergique, ce qui pourrait expliquer 
en partie l’augmentation des paramètres du stade REM chez les patients atteints. Par ailleurs, 
il a été proposé que ces modifications des structures du sommeil pouvaient être impliquées 
dans le maintien de l’humeur dépressive, dans la mesure où une procédure de privation totale 
atténue cet état au réveil (Vogel et al., 1975). Aussi, l’augmentation expérimentale du taux de 
stade REM durant la période de sommeil se traduit par une augmentation de la réactivité 
émotionnelle face aux stimulations négatives (Lara-Carrasco et al., 2009; Wagner et al., 2002). 
De ce fait, il est envisageable que l’application d’une procédure aboutissant à la 
réduction du taux de stade REM puisse améliorer l’état émotionnel des patients dépressifs. 
Nous avons vu que l’induction d’un état émotionnel négatif aboutissait généralement à une 
moindre apparition du stade REM (Germain et al., 2003; Kecklund et Akerstedt, 2004). 
Cependant, l’induction d’un état émotionnel négatif chez une population souffrant de troubles 
émotionnels n’est pas réalisable pour des raisons éthiques évidentes. 
**** 
Ainsi, outre les études visant à éclairer l’interaction entre émotion et sommeil, la 
variété de troubles du sommeil co-occurrents à des troubles émotionnels renforce l’idée d’une 
interdépendance entre ces deux composantes. Kahn et al. (2013) suggèrent que ces deux 
troubles pourraient interagir, contribuant réciproquement au maintien et au renforcement l’un 
de l’autre, créant ainsi un cercle vicieux (Kahn et al., 2013; Walker et van der Helm, 2009). La 
compréhension des mécanismes sous-jacents à cette interaction pourrait alors, à terme, 
aboutir à de nouvelles formes de prise en charge de ces pathologies, visant à rompre ce cercle. 
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4. Synthèse et Objectifs 
 
« Etudie, non pour savoir plus,  
mais pour savoir mieux. » 
Sénèque (4 av. J.C. - 65 ap. J.C.) 
 
 
4.1. Résumé 
Au cours de cette partie théorique, nous avons voulu expliciter les relations entre 
émotions et sommeil. Ainsi, nous avons été amenés à rappeler des connaissances de base 
ayant trait aux émotions et au sommeil, et à présenter les données disponibles sur la relation 
entre ces deux grandes fonctions psychophysiologiques. 
Parmi l’ensemble des informations pertinentes reçues par l’individu, les émotions 
bénéficient souvent d’un traitement prioritaire, ce qui a conduit de nombreux auteurs à 
proposer des modèles heuristiques. Parmi ces derniers, l’approche discrète des émotions 
décrit le ressenti émotionnel en termes d’émotions fondamentales, alors que le modèle 
dimensionnel propose de le décrire suivant deux dimensions : la valence, qui renvoie à un 
aspect plus ou moins positif ou négatif, et l’activation, qui renvoie à l’intensité du ressenti. 
Différentes procédures existent pour induire une émotion ou un état émotionnel, notamment 
la présentation de séquences vidéo, décrite comme un outil extrêmement efficace et robuste. 
Dans ces conditions, le traitement de l’information émotionnelle entraine l’action conjointe de 
différentes aires cérébrales et impacte le corps en modulant l’activité neurovégétative. Aussi, 
les informations émotionnelles peuvent influencer fortement des processus cognitifs tels que 
la capture attentionnelle ou la rétention mnésique. 
Pour ce qui est du sommeil, son implication dans le bon fonctionnement global de 
l’organisme et des processus cognitifs est largement admise. Sur la base de ses 
caractéristiques neurophysiologiques, une nuit de sommeil se décompose classiquement en 
différents stades, NREM et REM, chacun ayant un profil d’activation cérébrale et périphérique, 
notamment neurovégétative. Nous avons également vu que durant le stade REM, de 
nombreuses aires cérébrales impliquées dans le traitement émotionnel étaient actives, ce qui 
renforce l’idée d’un rôle possible de ce stade dans la régulation des processus émotionnels. 
Sur un plan fonctionnel plus global, et outre son rôle dans la récupération physique, le sommeil 
semble primordial dans un grand nombre de processus cognitifs, tels que l’attention, ou encore 
la mémoire et l’apprentissage, voire les émotions. 
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Dans une troisième partie, nous avons envisagé les liens entre les émotions et le 
sommeil qui semblent étroits et réciproques. En effet, d’une part, les expériences diurnes 
émotionnellement chargées peuvent moduler la structure du sommeil et impacter 
particulièrement les stades NREM 3 et REM. D’autre part, une perturbation du sommeil ou une 
période de sieste impactent directement l’état émotionnel de l’individu au réveil, ainsi que sa 
réactivité émotionnelle. En particulier, la privation totale d’une nuit de sommeil entraine un état 
émotionnel négatif le matin, ainsi qu’une réactivité accrue face aux stimulations à caractère 
négatif. Cette augmentation de la sensibilité de l’individu pourrait mettre en jeu une moindre 
inhibition de l’amygdale par les aires préfrontales. Plus particulièrement, le rôle du stade REM 
reste largement débattu dans la littérature. En fonction du type de procédure utilisée, le stade 
REM pourrait avoir un rôle dans le traitement des expériences émotionnelles diurnes, peut-
être par le biais d’une intégration de ces expériences dans les contenus oniriques. Enfin, une 
période de sieste semble avoir un effet bénéfique sur l’état et la réactivité émotionnels. Cet 
effet dépendrait du stade REM et serait lié à une sensibilité accrue aux stimulations positives 
et amoindrie aux stimulations négatives. 
4.2. Limites actuelles 
Si l’existence des liens entre émotions et sommeil est probable, certaines limites ne 
permettent pas d’aboutir à des positions consensuelles sur les caractéristiques de ces liens.  
Tout d’abord, concernant l’impact des émotions sur le sommeil, l’une des limites 
majeures est le faible nombre d’études. Notamment, aucune n’a, à notre connaissance, évalué 
l’influence d’un état émotionnel positif sur la structure du sommeil. Par ailleurs, la grande 
diversité des méthodes d’induction émotionnelle et le faible contrôle de leur efficacité, 
pourraient expliquer une part de la variabilité des résultats rapportés et ne facilitent pas 
l’intégration des conclusions des travaux disponibles. Enfin, l’état émotionnel du participant 
n’est que peu souvent contrôlé au réveil. Pourtant, cette mesure pourrait indicer l’un des rôles 
supposés du sommeil dans le traitement des expériences émotionnelles. 
Concernant le rôle du sommeil sur les processus émotionnels, la plupart des études 
sont centrées sur la mémoire et les données portant sur la réactivité émotionnelle demeurent 
plutôt éparses. Par ailleurs, l’étude de cette interaction repose principalement sur la procédure 
de privation de sommeil, et rien ne permet d’exclure une contamination des données par 
d’éventuels mécanismes compensateurs visant à réduire les effets d’une telle privation, de 
surcroit peu écologique.  
4.3. Hypothèse générale 
Sur la base des données passées en revue, l’état émotionnel préhypnique semble 
entrainer des modifications de la structure du sommeil, témoins potentiels d’un processus 
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d’intégration des expériences émotionnelles de la journée. De plus, de telles modifications 
pourraient moduler la réactivité émotionnelle au réveil, en suivant de manière congruente les 
caractéristiques émotionnelles des expériences de la journée précédente. Cependant, le 
corpus de données reste fragmentaire, et ne traite généralement qu’un des versants de la 
relation bilatérale entre les émotions et le sommeil.  
Nous proposons l’hypothèse générale selon laquelle l’état émotionnel au coucher 
conditionne l’expression des différents paramètres du sommeil ; ces derniers seraient les 
témoins de la dynamique d’intégration des expériences émotionnelles diurnes. De plus, nous 
proposons que ces modifications contribuent à l’adaptation de la réactivité émotionnelle pour 
la journée suivante, dès le réveil. 
4.4. Objectifs 
Le premier objectif de cette thèse était de mettre en place une procédure d’induction 
émotionnelle robuste et reproductible, à même de moduler l’état émotionnel. Notre procédure 
d’induction s’étant montrée efficace, le deuxième objectif était d’évaluer l’impact de l’état 
émotionnel, positif ou négatif, sur la nuit de sommeil consécutive. Un intérêt particulier a été 
porté aux caractéristiques neurophysiologiques du sommeil. Enfin, le troisième objectif était 
d’évaluer les conséquences de l’état émotionnel préhypnique, et des modifications hypniques 
qui en résultent, sur la réactivité émotionnelle au réveil. 
4.5. Mise en œuvre expérimentale 
Pour tester cette hypothèse générale et répondre à nos objectifs, une attention 
particulière a été portée aux différents aspects méthodologiques susceptibles de pallier les 
limites évoquées dans la partie théorique.  
Dans un premier temps, nous avons mis au point trois séquences vidéo émotionnelles 
standardisées, destinées à induire des états émotionnels préhypniques (section II.2.1), ainsi 
qu’une procédure visant à mesurer la réactivité émotionnelle posthypnique, basée sur 
l’évaluation d’un nuancier d’expressions faciales émotionnelles (section II.2.2). 
Dans un second temps, une première étude expérimentale a été conduite de 
manière à étudier l’efficacité de la procédure d’induction chez des participants français, et à 
mesurer son impact sur la réactivité émotionnelle consécutive (Section III.1). 
Enfin, dans une seconde étude expérimentale, l’impact des états émotionnels 
induits a été mesuré (section III.2), tant sur les paramètres du sommeil de la nuit consécutive 
(section III.3), que sur la réactivité émotionnelle au réveil (section III.4), chez des participants 
japonais. 
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Une discussion intégrée de l’ensemble des résultats est proposée dans une dernière 
partie (partie IV). Les perspectives découlant de ces travaux y sont envisagées. 
 
 
 
 
 
**** 
 
Les études expérimentales présentées dans ce manuscrit ont donné lieu à une 
publication dans une revue scientifique internationale à comité de lecture (PLOSone), ainsi 
qu’à 6 communications (3 orales et 3 affichées), dont 3 ont fait l’objet d’un résumé publié. De 
plus, 2 autres communications, orale et affichée, sont prévues dans le cadre du Congress of 
International Organization of Psychophysiology (Cuba, 2016).  
 
**** 
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Partie II - Méthodologie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
« On ne peut se passer d’une méthode 
 pour se mettre en quête de la vérité des choses. » 
René Descartes, Discours de la méthode (1637) 
 
Dans cette partie, nous passerons en revue les caractéristiques méthodologiques 
inhérentes aux deux études expérimentales du projet, réalisé dans le cadre d’une collaboration 
franco-japonaise entre le Laboratoire de Neurosciences Cognitives et Affectives (SCALab) de 
l’Université de Lille et le Sleep Research Center de l’Ashikaga Institute of Technology (AIT). 
Il était ainsi nécessaire de mettre en place sur chaque site un environnement 
expérimental analogue, autorisant la présentation des mêmes stimulus et le partage des 
signaux recueillis.  
Après avoir défini le cadre général des expérimentations, nous nous intéresserons à 
la mise au point du matériel expérimental d’induction et de stimulation émotionnelles, employé 
dans les deux études. Puis, les différents indicateurs comportementaux et 
neurophysiologiques utilisés seront détaillés, ainsi que les méthodes d’analyse retenues. 
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1. Cadre expérimental 
 
1.1. Population 
Trois groupes de participants masculins ont été inclus durant les différentes étapes 
de ce projet.  
Le premier groupe, constitué pour la mise au point de séquences vidéo 
émotionnelles (section II.2.1), comprenait 18 participants recrutés par le biais d’une annonce 
électronique diffusée au sein de l’Ashikaga Institute of Technology. Ils étaient âgés de 
20,6 ± 1,2 ans (min : 19 ; max : 22). Leur langue natale était le japonais.  
Le deuxième groupe a participé à la première expérience qui visait à évaluer l’impact 
de l’état émotionnel sur la réactivité émotionnelle subséquente (section III.1). Dix-huit 
participants ont été recrutés dans l’entourage des expérimentateurs et à l’Université de Lille. 
Ils étaient droitiers, âgés de 24,5 ± 2,0 ans (min : 22 ; max : 28). Leur langue maternelle était 
le français. 
Le troisième groupe a participé à la seconde expérimentation, la principale de ce 
travail (sections III.2., III.3., et III.4.), qui portait sur le lien entre émotion et sommeil. Douze 
participants droitiers, âgés de 20,1 ± 1,0 ans (min : 19 ; max : 22) ont été recrutés par le biais 
d’une annonce envoyée par mail au sein de l’AIT. Leur langue natale était le japonais. Une 
semaine avant le début de l’expérience et jusqu’à sa fin, les participants avaient pour consigne 
de maintenir leurs horaires de sommeil habituels, avec une heure de coucher comprise entre 
23:00 et 01:00 et une heure de réveil entre 07:00 et 09:00. Ils devaient aussi éviter les siestes 
afin de conserver une durée constante entre les périodes de sommeil. Le respect de ces 
demandes était contrôlé par le biais d’un agenda du sommeil ainsi que par le port d’un 
actimètre (Actiwatch). 
L’ensemble des participants des trois groupes a reçu une lettre d’information et signé 
un formulaire de consentement éclairé avant le début de l’expérimentation. Les 
expérimentations démarraient après un délai de rétractation légal d’une semaine. Les 
participants étaient invités à éviter les substances psychoactives (caféine, etc.) durant la 
période de leur inclusion. Aucun d’entre eux n’a rapporté d’antécédent personnel ou familial 
de trouble neurologique ou psychiatrique, ni n’était sous traitement médicamenteux durant la 
période allant d’une semaine avant la première passation jusqu’au terme de l’inclusion. 
Chaque participant n’a été inclus que dans un seul groupe. 
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1.2. Environnement expérimental 
En France comme au Japon, les passations nécessitaient deux pièces mitoyennes : 
une salle d’expérimentation où le participant effectuait les différentes tâches, et une salle de 
contrôle d’où l’expérimentateur supervisait le déroulement des enregistrements et de la 
passation. Cette configuration permettait d’éviter de possibles biais attentionnels 
(concentration, orientation spatiale) liés à la proximité de l’expérimentateur. 
Le participant était assis sur un siège confortable, installé au centre de la salle 
d’expérimentation. Devant lui se dressait un écran de projection distant de 2 m, tandis qu’un 
projecteur était placé derrière lui. La configuration adoptée permettait la projection d’une image 
de 2 m de largeur et de 1,4 m de hauteur. La température de la pièce était maintenue entre 20 
et 25 °C, de manière à optimiser l’enregistrement de l’AED (Scholander, 1963). Le participant 
disposait également d’un clavier de réponse, utile pour la tâche d’évaluation de la réactivité 
émotionnelle qui sera décrite plus loin. La salle d’expérimentation, aveugle, permettait un 
contrôle total de la luminosité. Elle était insonorisée au Japon et située dans un environnement 
calme en France. Une caméra placée dans un angle de la pièce facilitait la surveillance du 
déroulement de l’expérimentation. Un interphone maintenait le contact entre le participant et 
l’expérimentateur. L’ensemble du matériel d’enregistrement ainsi que l’écran recevant l’image 
de la caméra de surveillance étaient situés dans la salle de contrôle.  
La différence principale entre les deux sites était la présence d’un lit dans la salle 
d’expérimentation japonaise, accueillant le participant durant la nuit de sommeil. Pour des 
raisons pratiques, les matériels d’enregistrement variaient également d’une unité à l’autre. 
Toutefois, l’ensemble des signaux était enregistré suivant les mêmes paramètres. 
En résumé, une attention particulière a été apportée au confort du participant. 
L’environnement expérimental a été pensé de manière à ce que les différences entre les sites 
influencent le moins possible le déroulement des expérimentations et la qualité des 
enregistrements. 
 
 
 
****  
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2. Stimulations émotionnelles 
 
Cette section décrit la sélection et l’élaboration des stimulations émotionnelles 
utilisées dans les deux expériences de ce travail. De manière à induire des états émotionnels 
différents, notamment avant le coucher, nous avons mis au point des séquences vidéo 
inductrices (SVI). Par ailleurs, la réactivité émotionnelle a été évaluée par une tâche de 
catégorisation qui a nécessité la confection de plusieurs jeux d’expressions faciales 
émotionnelles.  
Certains choix relatifs à ces stimulations ont été guidés par une contrainte majeure, 
à savoir la nécessité d’une utilisation comparable en France et au Japon. 
2.1. Séquences vidéo émotionnelles 
D’après les travaux antérieurs (voir section I.1.2.2), la présentation de séquences 
vidéo apparait comme la méthode la plus fiable et la plus efficace pour induire des états 
émotionnels spécifiques. C’est cette méthode que nous avons retenue.  
2.1.1. Introduction 
Dans les études portant sur les émotions et le sommeil et comportant la présentation 
de stimulations vidéos, les séquences ont le plus souvent été choisies avec un certain 
arbitraire (Baekeland et al., 1968; Cluydts et Visser, 1980; Goodenough et al., 1975; Lauer et 
al., 1987; Talamini et al., 2013; Werner et al., 2015b; Witkin et Lewis, 1965). Par exemple, la 
longueur des films utilisés pour chacune des conditions émotionnelles pouvait varier. Or, le 
propre du septième art est de faire traverser différentes émotions aux spectateurs, et la 
probabilité du passage d’une émotion ressentie à une autre croît assez rapidement avec la 
longueur de l’extrait. Aussi, les caractéristiques émotionnelles des séquences présentées 
n’étaient que rarement évaluées.  
Afin de mieux contrôler cette source de fluctuations, trois séquences vidéo 
émotionnelles (positive, négative, et neutre) de durées similaires ont été constituées par 
compilation d’extraits vidéo ayant une valence émotionnelle univoque et marquée. 
Les extrais vidéo sélectionnés devaient répondre à 4 critères, à savoir :  
1/ une durée relativement courte (inférieure à 4 minutes) de manière à conférer un 
caractère dynamique aux séquences finales en limitant la latence entre les climax de deux 
extraits consécutifs et donc la lassitude du participant ;  
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2/ un contenu émotionnel indépendant du dialogue, évident 'sans les paroles', 
rendant l’extrait propre à une utilisation en France et au Japon et, de manière plus générale, 
quelle que soit la langue du participant ;  
3/ un contenu non érotique, la visualisation de scènes à caractère sexuel dans un 
environnement où le participant se sait observé pouvant entrainer une gêne (sensation 
négative) et donc rendre l’induction ambigüe ; 
4/ une valeur émotionnelle univoque (positive, neutre, ou négative). 
Les trois bases d’extraits vidéo émotionnels les plus récentes sont dues à Hewig et 
al. (2005), Schaefer et al. (2010), et Carvalho et al. (2012) (Emotional Movie Database : 
EMDB). Toutefois, les items proposés par ces bases ne répondaient pas à nos critères. En 
effet, les bases de Hewig et al. (2005) et Carvalho et al. (2012) ne présentaient qu’un nombre 
restreint d’extraits par valence émotionnelle, notamment pour la valence positive 
(respectivement, 3 et 6 extraits non érotiques). Quant à la base de Schaefer et al. (2010), le 
contenu émotionnel des extraits proposés dépendait en partie du dialogue, ce qui limitait son 
utilisation en l’état à une population francophone. 
Partant de ce constat, une première étape a consisté à mettre en place une base 
d’extraits vidéo issus d’œuvres cinématographiques. Cette étape a exigé un long travail de 
visionnage, de présélection des extraits, puis d’évaluation de ces extraits. Dans une seconde 
étape, les extraits vidéo les plus pertinents ont été sélectionnés de manière à fabriquer trois 
séquences vidéo inductrices à caractère émotionnel positif, neutre, ou négatif.  
2.1.2. Mise en place d’une base de données d’extraits vidéo émotionnels 
 Présélection des extraits vidéo 
Afin de guider notre présélection, nous avons procédé à un recensement auprès de 
professionnels français travaillant dans le milieu cinématographique (en vidéoclub, au 
cinéma), d’étudiants en cinématographie, ainsi que du grand public via les réseaux sociaux. 
Les consignes et contraintes décrites précédemment étaient explicitées à chaque participant. 
Quinze professionnels ainsi que 54 personnes naïves ont proposé au moins un 
extrait. Sur la base de ces propositions et des délais impartis à la présélection des extraits, 63 
extraits vidéo ont été présélectionnés et étiquetés selon 3 catégories émotionnelles a priori 
(par le participant sondé et l’expérimentateur) : 20 extraits ont été étiquetés positifs, 14 
neutres, et 29 négatifs. Les extraits présélectionnés duraient en moyenne 2 min ± 41 s (min : 
1 min ; max : 4 min).  
En vue de leur évaluation, les 63 extraits ont été répartis en 3 jeux équivalents 
contenant 21 vidéos chacun. Le jeu A contenait 10 extraits négatifs, 5 neutres et 6 positifs ; le 
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jeu B, 10 extraits négatifs, 4 neutres et 7 positifs ; le jeu C, 9 extraits négatifs, 5 neutres et 7 
positifs (Figure II.1). Au sein des jeux, l’ordre des étiquettes a priori était aléatoire, avec la 
contrainte que deux vidéos ayant la même étiquette ne pouvaient se succéder. 
 Évaluation des extraits vidéo émotionnels 
Dix-huit participants japonais (voir section II.1.1 : groupe n° 1) ont pris part à 
l’évaluation qui s’est déroulée à l’AIT. Ces 18 participants ont été répartis en 3 sous-groupes 
(effectifs d’au moins 5), venus successivement au laboratoire pour effectuer les évaluations. 
Chaque sous-groupe a évalué l’ensemble des extraits de 2 des 3 jeux dans un ordre particulier 
(A puis B, B puis C, ou C puis A). Chaque extrait a été évalué par au moins 11 participants, et 
chaque participant a évalué un total de 42 extraits (Figure II.1).  
Avant chaque extrait, il était demandé au participant de s’imaginer faire partie 
intégrante de la scène. Après chaque extrait, 
le participant devait remplir un formulaire 
contenant deux questionnaires : le premier, 
le Self Assessment Manikin (SAM ; Bradley 
et Lang (1994) ; Figure II.2), est composé de 
deux échelles picturales à 9 points, offrant un 
support visuel pour l’évaluation des 
dimensions de valence (1 : extrêmement 
négatif ; 5 : neutre ; 9 : extrêmement positif) 
et d’activation (1 : faiblement activateur ; 9 : 
extrêmement activateur). Le second, la 
version japonaise du Positive And Negative 
Figure II.2 : Self Assessment Manikin. 
Échelle d’évaluation de la valence (en 
haut) et de l’activation (en bas). Adaptée 
de Bradley et Lang (1994). 
Figure II.1 : Protocole expérimental de l’évaluation des extraits vidéo émotionnels. 
1/ L’ensemble des 63 extraits présélectionnés a été réparti en trois jeux de 21 vidéos. 2/ Trois 
groupes de participants distincts ont évalué chacun deux jeux, dans un ordre contrebalancé 
entre les groupes. 
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Affect Scale (PANAS) Kawahito et al. (2012) est un autoquestionnaire permettant d’extraire 
un score d’affect négatif (NA) et un d’affect positif (PA ; détails section II.3.1). Ce formulaire 
permettait ainsi de mesurer l’émotion induite par l’extrait. 
Une pause de 5 minutes était accordée entre chaque nouvel extrait de manière à 
limiter la persistance de l’effet du précédent. Une pause de 15 minutes était accordée tous les 
10 extraits pour permettre au participant de se relaxer (Figure II.3). 
 Bilan de l’évaluation 
Pour chaque extrait, quatre scores caractéristiques ont été obtenus par moyennage 
des évaluations individuelles de valence et d’activation (SAM), et d’affects positif et négatif 
(PANAS) [Voir Annexe 1 : Tableau descriptif des extraits vidéo]. La Figure II.4 représente la 
Figure II.3 : Exemple de succession des 12 premiers extraits vidéo d’un jeu. 
Chaque rectangle correspond à un extrait, numéroté en fonction de l’ordre d’apparition. Suite 
au visionnage d’un extrait, le participant avait 5 minutes pour répondre aux différents 
questionnaires. Au terme de cette période, un nouvel extrait démarrait. Toutes les 10 
séquences, une pause de 15 minutes était proposée. 
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Figure II.4 : Scores de valence (abscisses) et d’activation (ordonnées) des extraits vidéo 
(échelles SAM).  
Chaque croix représente l’un des 63 extraits évalués. Les scores bas sur l’échelle de valence 
représentent un contenu plutôt négatif, les scores positifs représentent un contenu plutôt 
positif. Les scores élevés sur l’échelle d’activation représentent un contenu plutôt activateur. 
Les extraits sélectionnés pour la composition des séquences vidéo inductrices sont marqués 
(orange : négatif ; jaune : neutre ; vert : positif). 
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distribution des scores de valence et d’activation des 63 extraits, et la Figure II.5, leur 
distribution en fonction des sous-échelles du PANAS.  
Peu d’extraits vidéo ont été jugés fortement activateurs (Figure II.4). Dans le cas des 
extraits à valence négative, l’explication pourrait être la « censure » imposée par l’AIT 
concernant l’aspect choquant de certaines scènes : certains extraits, jugés trop explicites (viol, 
meurtre sanglant, torture…) n’ont pas été inclus. Dans le cas des extraits à valence positive, 
deux raisons sont plausibles. La première est le choix de ne pas présenter de vidéos à 
caractère érotique, qui sont souvent fortement activatrices (Carvalho et al., 2012). La seconde 
est plus culturelle. En effet, comparativement à la population française, la population japonaise 
a tendance à minorer l’activation subjective de stimulations positives, sans pour autant que 
l’impact corporel, plus objectif, de ces mêmes stimulations, soit moindre (Casiez et al., 2009; 
Hot et al., 2006).  
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Figure II.5 : Scores aux sous-échelles du PANAS après les différents extraits. 
Les scores d’affect positif sont représentés en abscisses, les scores d’affects négatifs, en 
ordonnées. Chaque croix indique les scores moyens d’un des 63 extraits évalués. Les extraits 
sélectionnés pour la composition des séquences vidéo inductrices sont marqués (orange : 
négatif ; jaune : neutre ; vert : positif). 
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2.1.3. Création des séquences vidéo émotionnelles 
 Sélection des extraits  
La sélection des extraits s’est faite à partir des scores individuels ou moyens, selon 
les critères suivants : 
1/ Les scores individuels de valence (SAM) devaient tous correspondre à la catégorie 
émotionnelle définie a priori (par exemple, scores positifs pour les extraits a priori positifs). 
Ainsi, l’extrait n° 2, négatif (Full metal jacket, cf. Annexe 1 : Tableau descriptif des extraits 
vidéo) a été exclu, car le visage d’un des soldats (surnommé « Gomer Pyle » et joué par 
Vincent d’Onofrio) de cette scène est considéré comme un mème internet positif au Japon. 
2/ Suite au visionnage des extraits, l’état émotionnel des participants devait être aussi 
univoque que possible. De ce fait, seuls les extraits induisant, en moyenne, un état émotionnel 
à la fois fortement négatif et faiblement positif ont été sélectionnés pour la création de la 
séquence négative, et inversement pour les extraits de la séquence positive. Dans le cas de 
la séquence neutre, les extraits devaient induire un état émotionnel faiblement positif et 
faiblement négatif.  
3/ Les séquences vidéo ne devaient pas être trop longues, de manière à ne pas 
provoquer la fatigue ou l’ennui. Pour éviter ce risque de biais négatif lors de l’induction, nous 
avons procédé en deux temps. Les extraits ont d’abord été rangés à partir des scores 
d’activation. Pour les séquences émotionnelles, et de manière à stimuler le participant de 
manière progressive, l’ordre d’activation était croissant. Dans le cas des séquences neutres, 
l’ordre était décroissant. Puis les extraits émotionnels les moins activateurs et les neutres les 
plus activateurs ont été supprimés jusqu’à obtenir une durée d’environ 20 min. 
Cette durée a été fixée après consultation informelle de personnes (n=8) de 
l’entourage de l’expérimentateur. Ces personnes, à qui il était précisé qu’ils pouvaient arrêter 
le visionnage à tout moment, étaient censées aider l’expérimentateur à valider la 
catégorisation des extraits. L’expérimentateur ne contrôlait en fait que le temps entre le début 
de la tâche et les premiers signes de lassitude du participant : perte d’intérêt pour la tâche, 
demande d’arrêt. L’arrêt le plus précoce ayant été demandé au bout de 25 min, une durée 
d’environ 20 min a été retenue. 
 Séquences vidéo finales 
Les séquences inductrices finales étaient composées des extraits vidéo listés ci-
dessous dans l’ordre de présentation (les numéros correspondent à ceux de la liste de 
l’Annexe 1 : Tableau descriptif des extraits vidéo) : 
 Séquence négative : 20, 25, 44, 34, 14, 61, 35, 12, 1, 51, 13, pour une durée totale 
de 20 min 17 s. 
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 Séquence neutre : 23, 55, 6, 60, 30, 48, 52, 46, 37, pour une durée totale de 
20 min 17 s. 
 Séquence positive : 10, 54, 18, 21, 29, 19, 42, 24, 28, 58, pour une durée totale de 
20 min 35 s. 
Tableau II.1: Scores aux sous-échelles du SAM et du PANAS pour chaque séquence finale. 
Ces scores (moyennes ± écarts-types) ont été calculés à partir des scores des extraits 
composant les séquences vidéo. n est le nombre d’extraits de la séquence. 
Quatre scores caractérisant chaque séquence ont été calculés à partir des scores des 
extraits les composant (Tableau II.1). Chacun des scores a fait l’objet d’une analyse statistique 
où la séquence était la variable indépendante (facteur de groupe) et l’extrait la variable 
aléatoire.  
La séquence neutre se caractérisait par une valence moyenne de 5,2 ± 0,3 et une 
activation de 2,0 ± 0,3. Comparativement à celles de cette séquence, les valeurs de valence 
(6,8 ± 0,5 ; t17 = 8,1 ; p < 0,001) et d’activation (3,7 ± 0,5 ; t17 = 8,9 ; p < 0,001) de la séquence 
positive étaient plus élevées. Concernant la séquence négative, les scores de valence étaient 
plus bas (3,4 ± 0,8 ; t17 = 6,3) et ceux d’activation plus élevés (4,8 ± 1,1 ; t17 = 7,1 ; p < 0,001). 
Concernant la PANAS, la séquence neutre était caractérisée par un score moyen de 
16,5 ± 2,1 sur la sous-échelle d’affect positif et de 15,2 ± 2,5 sur la sous-échelle négative. 
Comparativement, la séquence positive avait un score plus élevé de PA (24,2 ± 2,1 ; t17 = 7,68, 
p < 0,001), sans différence sur l’échelle de NA (14,8 ± 0,7 ; t17 = 0,60, p = 0,55). La séquence 
négative avait des scores plus élevés sur NA (25,6 ± 2,4 ; t17 = 9,34, p < 0,001), sans 
différence sur PA (17,1 ± 2,4 ; t17 = 0,44, p = 0,66). Les sélections positive et négative étaient 
significativement différentes sur chacune des deux échelles d’affect (NA : t20 = 7,33, p < 
0,001 ; PA : t20 = 14,74, p < 0,001), et leurs scores sur les échelles congruentes (NA pour la 
sélection négative, PA pour la positive) ne différaient pas (t20 = 1,59, p = 0,13). 
Une bande-son discrète, synchronisée à l’action des scènes, a ensuite été ajoutée 
de manière à renforcer le ressenti du participant (Gilet, 2008). Les extraits musicaux choisis 
  Négative 
(n = 11) 
Neutre 
(n = 8) 
Positive 
(n = 11) 
S
A
M
 Valence 3,4 ± 0,8 5,2 ± 0,3 6,8 ± 0,5 
Activation 4,8 ± 1,1 2,0 ± 0,3 3,7 ± 0,5 
P
A
N
A
S
 Affect positif 17,1 ± 2,4 16,5 ± 2,1 24,2 ± 2,1 
Affect négatif 
25,6 ± 2,4 15,2 ± 2,5 14,8 ± 0,7 
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ont été sélectionnés dans une liste de morceaux préalablement utilisés dans des études 
concernant l’induction émotionnelle et la musique (Albersnagel, 1988; Bloch et al., 2010; 
Bouhuys et al., 1995; Cartwright et al., 1977; De L'Etoile, 2002; de Niet et al., 2009; Govern et 
Marsch, 1997; Hunter et al., 2011; Jallais et Gilet, 2010; Khalfa et al., 2008; Lenton et Martin, 
1991; Pignatiello et al., 1986; Richell et Anderson, 2004; Spies et al., 1991; ter Kuile et al., 
2010). La liste de ces extraits figure à l’Annexe 2 : Extraits musicaux associés aux séquences 
vidéo inductrices. 
2.2. Expressions faciales émotionnelles 
L’évaluation de la réactivité émotionnelle a été effectuée grâce à une tâche de 
catégorisation et d’évaluation au cours de laquelle nous avons présenté des expressions 
faciales émotionnelles (EFE). Comme précisé précédemment (voir section I.1.2.1), la cotation 
de visages à caractère émotionnel semble être une méthode efficace pour une telle évaluation. 
2.2.1. Introduction 
Plusieurs études ont mis en avant un effet du sommeil sur la capacité de l’individu à 
reconnaitre des EFE (Gujar et al., 2011; Maccari et al., 2014; Motomura et al., 2013; Motomura 
et al., 2014; Pallesen et al., 2004; Soffer-Dudek et al., 2011; van der Helm et al., 2010; Wagner 
et al., 2007), dont deux utilisaient un nuancier d’EFE avec des intensités variables (Gujar et 
al., 2011; van der Helm et al., 2010). Ces études montrent que la perturbation du sommeil 
impacte principalement la reconnaissance de la joie (van der Helm et al., 2010) et de la colère 
(Gujar et al., 2011; van der Helm et al., 2010). Sur la base de ces travaux, une tâche de 
reconnaissance d’EFE graduées de joie et de colère a été mise au point. 
Le nuancier d’EFE devait respecter les critères suivants :  
1/ EFE de joie et de colère, compte tenu des travaux précédemment cités ; 
2/ visages en couleurs et de face, pour maximiser l’aspect écologique de la tâche ; 
3/ personnages caucasiens ou asiatiques, pour permettre de conduire 
l’expérimentation en France et au Japon en limitant le biais de reconnaissance ethnique 
(Johnson et Fredrickson, 2005; Meissner et Brigham, 2001; Slone et al., 2000). 
Parmi les bases de données standardisées d’expressions faciales émotionnelles 
existantes, les plus utilisées sont la « Pictures of Facial Affect » (POFA ; Ekman et Friesen, 
1976), la « Japanese and Caucasian Facial Expressions of Emotion » (JACFEE ; Biehl et al., 
1997) , la « Karolinska Directed Emoditional Faces » (KDEF ; Lundqvist et al., 1998), ou 
encore la base NimStim (Tottenham et al., 2009). Outre la qualité des images, qui dépend 
principalement de l’année de publication, ces bases se différencient sur des points tels que 
les expressions émotionnelles incluses, la saturation (en noir et blanc : POFA ; en couleur : 
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JACFEE, KDEF, Nimstim), les groupes ethniques représentés (exclusivement caucasiens : 
KDEF, POFA; incluant des asiatiques : JACFEE, Nimstin), le positionnement des personnages 
(seulement de face : POFA JACFEE, Nimstim ; ou incluant des photographies de côté ou de 
profil : KDEF) ou encore l’intensité des expressions (Adolph et Alpers, 2010). 
Notre choix s’est porté sur la base NimStim (Tottenham et al., 2009). En effet, outre 
le fait d’être la plus récente et d’offrir une qualité photo supérieure à celles des autres bases 
mentionnées, la base NimStim propose des photographies de visages à de fortes intensités 
émotionnelles, pour les catégories émotionnelles et ethniques adaptées à notre étude (Adolph 
et Alpers, 2010). 
2.2.2. Création du nuancier de visages émotionnels 
La création du nuancier s’est faite en trois étapes. Après avoir sélectionné des 
personnages au sein de la base de NimStim, nous avons homogénéisé les visages, et une 
technique de retouche, le morphing, a été appliquée entre les expressions émotionnelles et 
neutre d’un même personnage.  
 Sélection des images sources 
Les images d’EFE sélectionnées dans la base de données NimStim (Tottenham et 
al., 2009) en tenant compte de l’ethnie (2 caucasiens, et 
2 asiatiques) et du sexe des personnages (2 hommes et 
2 femmes), avaient les plus hauts scores de 
reconnaissance aux évaluations fournies avec la base, 
pour les émotions qui nous concernent : la colère, la joie, 
et l’expression neutre (Figure II.6). 
 Standardisation des images sources 
Après avoir sélectionné les personnages, leurs 
différentes expressions ont été retravaillées pour 
homogénéiser les principaux paramètres physiques 
(saturation, luminance et contraste ; logiciel ImageJ ; 
Tableau II.2) ainsi que pour harmoniser les contours du 
visage (Adobe Photoshop CS6), de manière à éviter 
d’indicer l’intensité de l’expression par des éléments 
autres que faciaux (par exemple, le déplacement d’une 
mèche de cheveux) entre expressions chez un même 
personnage (Figure II.6). 
Figure II.6 : Images sélectionnées 
dans la base de données 
NimStim.  
En colonne, l’expression 
émotionnelle jouée par les 
personnages (Colère, 
Neutre, ou Joie) ; en ligne, 
les différentes expressions 
d’un même personnage (F : 
femme ; M : Homme). 
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Figure II.7 : Illustration du traitement des images de visages.  
De gauche à droite : colère, neutre et joie. A : images d’origine ; B : images homogénéisées ;  
C : images obtenues par morphing. Les visages 1, 7, et 13 sont respectivement les visages 
d’origine pour la colère, le neutre, et la joie. Les images 2 à 6 sont issues du morphing entre 
les images 1 et 7, et représentent différentes intensités de colère. Les images 8 à 12 sont 
issues du morphing entre les images 7 et 13, et représentent différentes intensités de joie. 
   Rouge Vert Bleu Moyenne 
F
e
m
m
e
 Européen 
Colère 140,2 ± 56,2 110,1 ± 55,9 99,4 ± 58,9 116,6 ± 55,9 
Neutre 140,0 ± 55,9 110,2 ± 56,0 99,4 ± 59,0 116,5 ± 55,9 
Joie 139,4 ± 54,4 109,9 ± 55,7 99,0 ± 58,9 116,1 ± 55,3 
Asiatique 
Colère 148,6 ± 68,4 119,7 ± 63,5 108,1 ± 66,0 125,4 ± 62,8 
Neutre 147,4 ± 66,5 124,8 ± 64,7 116,9 ± 65,0 129,7 ± 63,5 
Joie 147,0 ± 67,3 124,8 ± 65,1 117,1 ± 65,4 129,6 ± 64,1 
H
o
m
m
e
 Européen 
Colère 150,8 ± 61,1 125,3 ± 59,3 118,5 ± 59,4 131,6 ± 58,3 
Neutre 150,1 ± 60,6 124,9 ± 59,3 118,1 ± 59,6 131,1 ± 58,3 
Joie 149,4 ± 61,0 124,5 ± 59,6 117,8 ± 59,9 130,6 ± 58,6 
Asiatique 
Colère 148,7 ± 68,3 119,9 ± 63,3 108,1 ± 65,9 125,6 ± 62,7 
Neutre 148,2 ± 67,8 119,7 ± 63,2 108,1 ± 65,8 125,3 ± 62,6 
Joie 148,6 ± 68,4 119,7 ± 63,5 108,1 ± 66,0 125,4 ± 62,8 
Tableau II.2 : Valeurs des paramètres physiques contrôlés pour chaque visage après retouche. 
Les valeurs inscrites représentent la luminance (cd⋅m −2) ± le contraste. 
Ainsi, la luminance et le contraste ne variaient que faiblement en fonction du contenu 
émotionnel des différentes expressions. Les valeurs moyennes de luminance ne variaient pas 
de plus 2 cd.m-², les valeurs de contraste de plus de 0,8. Ces variations étant très faibles, les 
paramètres physiques ont été jugés similaires entre les différentes EFE. 
 Construction du nuancier 
Chaque émotion d’un même personnage a été mélangée à l’expression neutre par 
morphing, avec le logiciel de retouche Fantamorph (Abrosof), afin d’obtenir un ensemble de 
13 photos d’intensités émotionnelles différentes (Figure II.7).  
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3. Indicateurs comportementaux et 
neurobiologiques 
 
3.1. Mesures psychométriques 
Différents tests psychométriques ont été appliqués tout au long de ces travaux. Tout 
d’abord, le Cornell Medical Index (CMI) et le Yatabe Guilford Personality Inventory (YGPI) ont 
été complétés par les participants japonais (groupe n° 3 décrit section II.1.1) de l’étude du lien 
entre émotion et sommeil (sections III.2, III.3, et III.4) pour s’assurer de l’absence de trouble 
physique et mental avant leur inclusion. Ensuite, le Positive and Negative Affect Schedule, le 
Profile of Mood States (POMS), ainsi que la Mood Scale (MS) ont été utilisés pour évaluer 
l’état émotionnel des participants français et japonais (groupes n° 2 et n° 3 décrits section 
II.1.1 ; section III.1, III.2 et III.4). Enfin, l’Oguri Shirakawa & Azumi Sleep inventory (OSA sleep 
inventory) nous a permis de mesurer la qualité subjective du sommeil (section III.4).  
 Cornell Medical Index 
Le CMI est un autoquestionnaire destiné à mettre en évidence des perturbations 
physiques ou mentales (Abramson et al., 1965; Brodman et Erdmann, 1949). Il inclut 211 
questions fermées (réponse par oui ou non), 160 questions concernant la présence de 
perturbations physiques, et 51 concernant la présence de perturbations de l’humeur ou d’ordre 
émotionnel. Ces deux catégories (physique et humeur), sont divisées en classes.  
La catégorie des perturbations physiques comprend 12 classes : yeux et oreilles (A : 
10 questions), respiration (B : 21 questions), système cardiovasculaire (C : 14 questions), 
tractus digestif (D : 28 questions), système musculo-squelettique (E : 10 questions), peau (F : 
9 questions), système nerveux (G : 19 questions), système génito-urinaire (H : 11 questions), 
fatigabilité (I : 7 questions), fréquence des maladies (J : 9 questions), maladies diverses (K : 
15 questions), et habitudes (L : 7 questions). La sommation des scores de classe permet de 
calculer un score de sensibilité à la maladie (C, I et J) ainsi qu’un score global (A à L). 
La catégorie des perturbations de l’humeur se décline en 6 classes : inadéquation 
(M : 12 questions), dépression (N : 6 questions), anxiété (O : 9 questions), sensibilité (P : 6 
questions), colère (Q : 9 questions), et tension (R : 9 questions). Un score global de 
perturbation de l’humeur peut également être calculé (M à R).  
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 Yatabe Guilford Personality Inventory 
L’YGPI (Iwawaki et al., 1966) est un autoquestionnaire évaluant les traits de 
personnalité de l’individu. Il inclut 120 questions fermées (réponse par oui, peut-être, ou non) 
regroupées en 12 sous-échelles de 10 questions chacune : dépression (D), tendance 
routinière (C), complexe d’infériorité (I), nervosité (N), objectivité (O), coordination (Co), 
agressivité (Ag), activité générale (G), insouciance (R), esprit extraverti (T), domination (A), et 
comportement d’extraversion (S). 
Ces différentes sous-échelles peuvent être regroupées pour donner des scores de 
stabilité émotionnelle (D, C, I, et N), d’extraversion (A et S), d’activité (G et R), de concentration 
(R et T), de fantaisie (O et D) et de capacité d’adaptation sociale (O, Co et Ag). 
 Positive and Negative Affect Schedule 
La PANAS est un autoquestionnaire composé de 20 adjectifs (Watson, 1988). Pour 
chaque item, le participant doit décrire s’il correspond à son ressenti actuel, sur une échelle 
de 1 à 5, allant de « très peu/pas du tout » à « extrêmement ». La combinaison des items 
permet de calculer un score d’affect positif (PA : 10 items) et un score d’affect négatif (NA : 10 
items). Cet autoquestionnaire a été utilisé pour mesurer l’état émotionnel des participants 
français (Gaudreau et al., 2006) et japonais (Kawahito et al., 2012). 
 Profile of Mood States 
Le POMS est composé de 65 adjectifs dans sa version longue (McNair et al., 1971), 
ou de 30 adjectifs dans sa version courte (Short form – POMS-SF ; Curran et al., 1995).  
Pour chacun de ces adjectifs, le participant doit décrire s’il correspond à son ressenti 
actuel sur une échelle de 1 à 5, allant de « très peu/pas du tout » à « extrêmement ». La 
sommation des réponses permet d’extraire les sous-échelles suivantes : colère-hostilité (CA : 
12 items), confusion (C : 7 items), dépression (D : 15 items), fatigue (F : 7 items), tension-
anxiété (TA : 9 items), vigilance (V : 8 items) et relations interindividuelles (RI : 7 items). Le 
POMS-SF ne comprend que 5 items par sous-échelle et n’inclut pas la sous-échelle RI. Les 
différents sous-scores peuvent être combinés pour donner un score global d’humeur 
( : AH + C + D + F + TA - V). Un score global d’humeur élevé dénote une humeur négative. 
Ce score sera utilisé dans les travaux présentés ensuite. 
Pour évaluer l’état émotionnel de nos participants, la version longue française a été 
appliquée à nos participants français (Cayrou et al., 2000), et la version courte japonaise pour 
les participants japonais (Shacham, 1983). 
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 Mood Scale 
La MS se présente sous la forme 
d’une grille carrée de 9 x 9 cases (Figure II.8), 
et la méthode d’évaluation s’inscrit dans une 
approche bidimensionnelle des émotions 
(Lang, 1994). La valence est représentée 
horizontalement (abscisses) et l’activation, 
verticalement (ordonnée). Le participant doit 
cocher la case qui correspond à son état 
émotionnel lors du test. Cette échelle donne 
une mesure de l’état émotionnel des 
participants japonais et français. 
 Oguri Shirakawa & Azumi Sleep inventory 
L’OSA sleep inventory est un autoquestionnaire mesurant la qualité subjective du 
sommeil (Yamamoto et al., 2003). Il se compose de 16 phrases pour lesquelles le participant 
doit évaluer son accord sur une échelle de 1 à 4, allant de « pas du tout » à « extrêmement ». 
La combinaison des réponses aux différents items permet d’extraire 5 facteurs : fatigue au 
réveil, endormissement et maintien du sommeil, rêve, fatigue, et durée du sommeil. Les 
participants japonais complétaient ce questionnaire au réveil, après chaque nuit passée au 
laboratoire. 
3.2. Mesures comportementales 
Durant la passation de la tâche de réactivité émotionnelle, les réponses de 
catégorisation et d’évaluation de l’intensité émotionnelle (voir section II.4) étaient enregistrées 
à l’aide d’un pavé numérique linéaire, connecté à l’ordinateur d’acquisition. 
3.3. Mesures neurophysiologiques 
3.3.1. Matériel d’enregistrement au Japon 
L’activité électroencéphalographique (EEG) a été enregistrée avec 6 électrodes (F3, 
F4, C3, C4, O1, O2) positionnées en accord avec les normes du système 10-20 (Jasper, 1958) 
et référencées à 2 électrodes placées au niveau du lobe de l’oreille (A1, A2). Un gel conducteur 
était appliqué sous la cupule de chaque électrode de manière à favoriser le contact avec le 
scalp, et obtenir des impédances inférieures à 1 kΩ.  
Figure II.8 : Grille de présentation du MS  
Le participant doit cocher la case qu’il juge 
représenter son état émotionnel. 
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L’activité électrooculographique (EOG) faisait l’objet d’un enregistrement bipolaire 
avec 4 électrodes placées au niveau des canthi latéraux externes de chaque œil, et au-
dessous et au-dessus de l’œil dominant. 
L’activité électromyographique (EMG) était enregistrée avec 2 électrodes bipolaires, 
placées au niveau du menton. L’activité électrocardiographique (ECG) était enregistrée à l’aide 
de 2 électrodes placées au niveau des côtes 3 et 7 gauches. 
Toutes les électrodes de ces trois types de signaux étaient connectées à une boite 
têtière (San Ei Electrode Box) reliée au système d’enregistrement (San Ei Biotop 6512). Après 
un filtrage analogique passe-bande (0,5 Hz-100 Hz), le signal était échantillonné à 256 Hz et 
amplifié. L’enregistrement était ensuite relayé au logiciel d’analyse Sleep Maister 1.2 (IAC, 
Tokyo, Japon). La combinaison de ces enregistrements permettait d’obtenir un 
polysomnogramme (Iber et al., 2007; Rechtschaffen et Kales, 1968). 
L’activité électrodermale (AED) était enregistrée par la technique de conductance 
(méthode par voltage constant, à 0,5 V) à une fréquence d’échantillonnage de 256 Hz, ainsi 
qu’un filtre passe-bas à 50 Hz. Deux électrodes d’argent (Ag-AgCl ; 1 cm de diamètre) étaient 
placées sur la face palmaire de la 2e phalange du majeur de l’index, sur les deux mains. Les 
électrodes étaient connectées à un système d’amplification et d’acquisition (PowerLab and 
LabChart 7, AD instruments). 
L’ensemble de ces signaux a fait l’objet d’une copie de sécurité par le biais d’une 
dérivation vers un enregistreur à bande magnétique (Cassette Data Recorder XR-7000L, 
TEAC). 
3.3.2. Matériel d’enregistrement en France 
L’EEG a été recueilli par l’intermédiaire d’un système à 36 électrodes 
(WaveGuardElectrocap) comprenant 4 électrodes oculaires, relié à un amplificateur 
(Advanced Neuro Technology, ANT). L’amplificateur était relié à la fois à l’ordinateur de 
stimulation pour la synchronisation, et à un second ordinateur équipé du logiciel ASA 4,0 
permettant une acquisition à 1024 Hz.  
Deux indices de l’activité neurovégétative étaient enregistrés : l’AED et l’ECG. L’AED 
était recueillie selon la technique de conductance dermale, décrite précédemment. L’ECG était 
enregistré grâce à 3 électrodes Ag/AgCl : deux au niveau thoracique, et une au niveau du 
poignet, servant de masse. L’AED et l’ECG étaient échantillonnés à une fréquence de 200 Hz 
par l’intermédiaire d’un système Biopac MP35, relié à un ordinateur équipé du logiciel Biopac 
Student Pro 3.7.   
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4. Procédures expérimentales 
 
Les deux études expérimentales menées dans le cadre de cette thèse ont été 
conçues de manière à faciliter les comparaisons et partagent de ce fait des aspects 
méthodologiques clés : la procédure d’induction émotionnelle et l’évaluation de la réactivité 
émotionnelle. 
4.1. Expérimentation n° 1 : Induction émotionnelle et réactivité 
consécutive 
La première expérimentation visait à étudier l’efficacité de la procédure d’induction 
chez des participants français (groupe n° 2, décrit section II.1.1), et mesurer son impact sur la 
réactivité émotionnelle consécutive (Section III.1). 
 Organisation générale 
Chaque participant a 
complété trois sessions 
expérimentales organisées de 
manière similaire (Figure II.9) et 
espacées d’une semaine. 
Chaque session comportait 
l’induction d’un état émotionnel 
différent : négatif, neutre, ou 
positif. Les capteurs d’enregis-
trement de l’EEG, de l’AED, et 
de l’ECG étaient installés dès l’arrivée du participant. 
 Mesure de référence 
Après la pose des capteurs, le participant était invité à se relaxer. Suivait une période 
de 5 min consacrée à l’enregistrement des niveaux de base des signaux, puis une première 
évaluation de l’état émotionnel durant laquelle le participant remplissait la MS, la PANAS, ainsi 
que le POMS.  
 Induction émotionnelle 
Ensuite, l’une des trois séquences vidéo inductrices était présentée. L’ordre de 
présentation des séquences vidéo lors des trois sessions était aléatoire, avec la contrainte 
Figure II.9 : Procédure de l’expérimentation n° 1 
Après une période de repos, l’état émotionnel initial du 
participant est mesuré. Il visionne ensuite l’une des 
trois séquences vidéo, après quoi l’état émotionnel est 
mesuré une nouvelle fois. Puis, le participant complète 
la tâche de réactivité émotionnelle. H0 correspond à 
l’heure à laquelle était appliquée la procédure 
d’induction émotionnelle, H1 à une heure plus tard. 
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que, sur l’ensemble des participants, chaque séquence soit visionnée autant de fois en 
première, qu’en deuxième ou en troisième session.  
Les séquences étaient présentées sur un écran de projection de 2 m de large sur 
1,4 m de haut. Il était demandé au participant de ressentir le contenu de la scène, comme si 
ce qui lui était présenté lui arrivait directement ! Il lui était précisé que chaque extrait était 
indépendant de l’ensemble, lequel ne constituait en rien une histoire continue. Enfin, le 
participant devait, dans la mesure du possible, ne pas se focaliser sur le film d’origine s’il 
reconnaissait un extrait vidéo. 
Après le visionnage de la séquence, l’état émotionnel du participant était évalué une 
seconde fois. Puis, le matériel d’enregistrement de l’AED et de l’ECG était retiré pour lui 
permettre d’effectuer la tâche de réactivité émotionnelle. 
 Réactivité émotionnelle 
La tâche de réactivité émotionnelle consistait à catégoriser et à évaluer l’intensité 
d’expressions faciales émotionnelles. Cette tâche se déroulait en 6 blocs. Chacun comportait 
la présentation de 52 visages (13 intensités x 4 personnages) d’expressions et d’intensités 
émotionnelles différentes (voir section II.2.2.). 
Le participant regardait une croix de fixation centrale pendant une durée variant 
aléatoirement entre 1,5 s et 2,5 s. Ensuite, l’un des visages apparaissait durant 500 ms. Le 
participant devait alors en catégoriser l’expression selon 3 propositions : coléreux, neutre, ou 
joyeux, puis évaluer l’intensité de l’émotion exprimée sur une échelle variant de 1 (pas du 
tout) à 7 (extrêmement). La consigne était rappelée systématiquement sur l’écran au moment 
où le participant devait répondre ; aucune durée n’était imposée pour la catégorisation et 
l’évaluation de chaque image (Figure II.10). 
Figure II.10 : Paradigme de la tâche de catégorisation et d’évaluation d’expressions 
faciales émotionnelles. 
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Entre chaque bloc, le participant était invité à prendre une pause afin de limiter la 
fatigue et d’assurer la meilleure attention possible pendant toute la durée de l’expérience. Une 
fois la tâche terminée, l’ensemble des dispositifs d’enregistrement était retiré, et la convocation 
pour la journée suivante était donnée. 
4.2. Expérimentation n° 2 : Induction émotionnelle, sommeil et 
réactivité au réveil 
La seconde expérimentation a été conduite afin d’évaluer l’impact d'un état 
émotionnel induit sur les paramètres du sommeil durant la nuit consécutive, ainsi que sur la 
réactivité émotionnelle au réveil ; elle a aussi permis de vérifier l’efficacité de la procédure 
d’induction chez des participants japonais (groupe n° 3, décrit section II.1.1). Cette étude peut 
être divisée en trois parties : une phase préhypnique comportant l’induction émotionnelle ; 
une phase hypnique comportant la période de sommeil ; une phase posthypnique 
comportant l’évaluation de la réactivité émotionnelle. Cette division sera maintenue plus loin 
dans le manuscrit, lors de la présentation de l’étude, afin de faciliter l’analyse des résultats 
propres à chacune des phases. 
 Organisation générale 
Chaque participant passait un total de 10 nuits sous enregistrement 
polysomnographique. La durée de la période expérimentale, de la pose des électrodes en 
soirée au retrait de celles-ci au matin, n’excédait pas 12 h. 
 La première nuit servait à familiariser le participant à l’appareillage ainsi qu’à 
l’environnement expérimental, et à éviter un effet de première nuit sur les différentes mesures 
(Agnew et al., 1966; Lorenzo et Barbanoj, 2002). À leur arrivée, les participants remplissaient 
deux questionnaires : le CMI et l’YGPI. Les 9 nuits suivantes étaient regroupées en 3 sessions, 
Figure II.11 : Organisation d’une session expérimentale de l’expérimentation n° 2. 
Cette étude était organisée en trois phases : une phase préhypnique comportant l’induction 
émotionnelle ; une phase hypnique comportant la période de sommeil ; une phase 
posthypnique comportant l’évaluation de la réactivité émotionnelle. 
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réparties sur 3 semaines consécutives. Chaque session était constituée de 3 nuits 
successives : la première (nuit de référence, Réf) servait à l’enregistrement du niveau de base 
des différentes mesures ; la deuxième (nuit d’expérimentation, Exp) à l’induction d’un état 
émotionnel préhypnique particulier ; la troisième (nuit de récupération, Rec), à observer une 
possible persistance des effets induits durant la deuxième nuit (Figure II.11). 
 Phase préhypnique : induction d’un état émotionnel 
Nuit de référence 
Lors de la phase préhypnique de la nuit de référence, le participant arrivait à 23 h, 
et le dispositif d’enregistrement polysomnographique était posé. Immédiatement après, de 
manière à mesurer l’état émotionnel du participant avant le coucher, nous administrions trois 
tests psychométriques : la MS, la PANAS, et le POMS. 
Nuit d’expérimentation  
Lors de la phase préhypnique de la nuit d’expérimentation, le participant arrivait à 
22 h, le matériel servant à l’enregistrement du polysomnogramme était posé et l’état 
émotionnel était mesuré une première fois. À 23:00, et afin d’induire un état émotionnel 
particulier avant le sommeil, le participant visualisait l’une des trois séquences vidéo.  
La projection se déroulait dans la salle d’expérimentation et durait environ 20 minutes. 
La séquence vidéo inductrice variait à chacune des sessions (positive, négative ou neutre). 
L’ordre de succession des conditions émotionnelles était contrebalancé entre les participants.  
Au terme du visionnage de la séquence, juste avant le coucher, l’état émotionnel du 
participant était à nouveau mesuré. 
Nuit de récupération 
L’organisation de la phase préhypnique de la nuit de récupération était similaire à 
celle de la nuit de Réf. 
 Phase hypnique : sommeil 
Quelle que soit la nuit considérée, à minuit, le participant était invité à aller se coucher, 
et l’enregistrement du polysomnogramme était effectué. Huit heures après, l’expérimentateur 
réveillait le participant. 
 Phase posthypnique : réactivité émotionnelle 
Après chaque nuit, au réveil, nous avons mesuré l’appréciation subjective du sommeil 
du participant par le Sleep inventory, son état émotionnel, ainsi que sa réactivité émotionnelle, 
suivant le même paradigme expérimental que celui de l’étude n° 1. 
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5. Traitement des données 
 
5.1. Mesures psychométriques 
Pour chaque expérience, chaque variable psychométrique et chaque participant, les 
scores ont été convertis en notes z ([score brut – moyenne des scores]/écart-type des scores). 
Les analyses inférentielles ont été réalisées sur ces notes. 
5.2. Mesures comportementales 
La tâche de réactivité émotionnelle aux EFE a fourni des seuils de discrimination de 
la joie et de la colère, calculés à partir des réponses de catégorisation, et des niveaux de 
sensibilité aux expressions émotionnelles, calculés à partir des jugements d’intensité. 
 Seuil de discrimination 
Le seuil de discrimination correspond à l’intensité de l’expression faciale ayant une 
probabilité de réponse (nombre de réponses/nombre d’essais) « colère » ou « joie » de 50 %. 
C’est un seuil de reconnaissance de l’émotion contenue dans l’EFE. Cette mesure a été 
obtenue par la résolution de l’équation sigmoïdale2 : 
𝒇(𝒙) = 𝒚𝒐 +
𝒂
(𝟏 + 𝒆(−
𝒙−𝒙𝟎
𝒃 ))
𝒄 
 Niveau de sensibilité 
Pour l’estimation du niveau de sensibilité, trois groupes d’intensités objectives ont été 
considérés. En ce qui concerne la colère et la joie, les EFE exprimant 50 à 83 % de l’émotion 
ont été retenues. L’exclusion de l’intensité objective la plus élevée (100 %) visait à faciliter la 
mise en évidence d’une éventuelle augmentation de l’intensité subjective. Le troisième groupe 
était constitué des EFE exprimant 16 % d’émotion ou moins (neutres) (Figure II.12) 
Le niveau de sensibilité à chaque groupe d’EFE été calculé en moyennant les 
réponses d’intensité du participant aux 3 EFE du groupe. En ce qui concerne les groupes 
                                               
 
2 f(x) correspond à la probabilité de donner la réponse « visage émotionnel » (joie ou colère) 
en fonction de x, l’intensité du visage. La variable retenue est ainsi la valeur de x pour laquelle f(x) est 
égale à 0,5. yo correspond à la valeur de probabilité minimale et est fixée à 0, x0 à la valeur d’abscisse 
au centre de l’inflexion de la sigmoïde, a à la valeur maximale et est fixée à 1, b à l’aspect plus ou moins 
raide de la montée et c à la différence entre les profils d’inflexion et de déflexion de la pente. 
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« colère » ou « joie », plus l’intensité subjective était élevée, plus le participant était jugé 
sensible à l’émotion exprimée. 
5.3. Mesures neurocognitives 
 Le polysomnogramme 
L’enregistrement polysomnographique a été catégorisé manuellement par deux 
expérimentateurs en accord avec les recommandations de the American Academy of Sleep 
Medicine (Iber et al., 2007). La résolution temporelle des mesures était de 20 s. La latence 
d’endormissement (Sleep Onset Latency : SOL) a été calculée entre le moment où la lumière 
était éteinte et le premier signe d’entrée en stade NREM2. Toutes les autres variables ont été 
mesurées relativement à la période entre l’endormissement et la fin du dernier cycle complet 
(nuit complète) : la période de sommeil totale (Total Sleep Period : TSP), le temps total de 
sommeil (Total Sleep Time : TST), le nombre d’éveils après endormissement (Wake After 
Sleep Onset : WASO), l’efficacité du sommeil (Sleep Efficiency : SE = TST/TSP), la durée (en 
pourcents) des stades NREM1, NREM2, NREM3 et REM et de l’éveil, la latence d’entrée en 
stade NREM3 et REM, et le nombre de cycles de sommeil. 
Ces variables ont été mesurées chez chaque participant pour la nuit complète. Afin 
de mettre en évidence une possible dynamique durant le sommeil, les durées des différents 
stades ainsi que le WASO ont également été extraits pour chaque demi-nuit. 
Les périodes de l’hypnogramme contenant des artéfacts liés à des mouvements n’ont 
pas été incluses dans les analyses (6,2 % des périodes ont été exclues suivant ce critère). 
 Analyse en potentiels évoqués 
Pour l’analyse de l’EEG acquis durant la tâche de réactivité émotionnelle, un filtre 
passe-bande (0,5-30 Hz) a été appliqué. Les essais ont été moyennés en fonction des 
expressions faciales émotionnelles en appliquant le même regroupement que pour les niveaux 
de sensibilité (voir Figure II.12). Les essais avec des artéfacts dépassant ±100 µV sur la 
période d’analyse ont été exclus. Les portions d’enregistrement retenues ont été moyennées 
Figure II.12 : Regroupement des visages pour l’estimation du niveau de sensibilité. 
Les groupes « Colère » et « Joie » sont composés des EFE d’intensité objective comprise 
entre 50 % et 83 %, le groupe « Neutre » des EFE d’intensité inférieure ou égale à 16 %. 
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en fonction de l’intensité et de l’émotion de l’expression faciale, sur une période de 100 ms 
avant le début du stimulus jusqu’à 250 ms après. Le niveau de base correspond à la moyenne 
des amplitudes mesurées pendant les 100 ms précédant la stimulation. Une mesure en 
baseline-to-peak a été effectuée pour chacune des électrodes, pour les principales 
composantes évoquées précoces classiquement impliquées dans la reconnaissance des 
visages, à savoir la P100, au niveau occipital, et la Vertex Positive Potential (VPP), au niveau 
central. 
L’analyse des composantes évoquées tardives n’a pu être effectuée. Malgré la 
consigne d’éviter de regarder le clavier durant la présentation du visage, plusieurs participants 
n’en ont pas tenu compte. Ceci entrainait des artéfacts liés aux mouvements oculaires sur le 
tracé EEG aux environs de 250 ms après l’apparition du visage, et ainsi le parasitage des 
composantes tardives. 
5.4. Mouvements oculaires rapides 
Les REMs sont une caractéristique majeure du stade REM, qui tire son appellation 
de ce phénomène. Durant ce stade, des mouvements oculaires brusques sont détectables sur 
l’EOG (Aserinsky et Kleitman, 1953). 
De manière à standardiser la détection des REM, un utilitaire de détection 
automatique a été conçu durant la thèse, avec l’aide de l’ingénieur du laboratoire SCALab 
Sébastien Szaffarczyk, et a été appliqué à l’enregistrement EOG après filtrage passe-bas 
(10 Hz). Le fonctionnement de cet utilitaire, inspiré des méthodes proposées par Merino et al. 
(2010) et Pettersson et al. (2013), se base sur la dérivée du tracé EOG. 
 Fonctionnement de l’utilitaire 
Sur le tracé EOG brut, un mouvement oculaire correspond à une variation brusque, 
positive ou négative. L’utilitaire se base sur la propriété mathématique de la dérivée première, 
selon laquelle une variation rapide de la pente de la courbe brute se traduit par un pic sur la 
courbe de cette dérivée. Ainsi, lorsqu’un REM se produit, la dérivée première du tracé EOG 
présente un pic positif ou négatif. La valeur de ce pic correspondant à la pente du tracé EOG, 
est le critère de détection retenu. 
L’utilitaire fonctionne donc en 3 étapes. Premièrement, le tracé EOG est dérivé de 
manière à mettre en évidence les REMs par des pics, positifs ou négatifs. Deuxièmement, les 
valeurs de la dérivée sont transformées en valeurs absolues, de manière à rendre tous les 
pics positifs (Figure II.13). 
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À ce stade, chaque pic est un REM 
possible. Comme le ferait l’œil d’un expert 
humain qui sélectionnerait les REM 
probables en fonction de leur amplitude (plus 
ou moins forte) et leur étalement temporel 
(plus ou moins rapide) sur le tracé EOG, 
l’utilitaire tiendra compte de ces deux aspects 
pour détecter les REM, en se basant sur 
l’amplitude du pic de la dérivée, dont la valeur 
inclut ces aspects (amplitude/temps). Ainsi, il 
a fallu déterminer un seuil numérique 
permettant de simuler au mieux le 
comportement d’un expert.  
 Seuil de pente 
Le seuil de pente a été défini sur la 
base de la comparaison entre les résultats 
obtenus manuellement, par un expert, et 
automatiquement. Le seuil considéré comme 
optimal était celui qui offrait une corrélation 
maximale entre l’analyse manuelle et 
l’analyse automatisée. 
Les tracés EOG de 10 nuits ont été traités. Différents seuils de pente ont été testés 
pour déterminer la valeur permettant à l’utilitaire de reproduire au mieux l’analyse de l’expert. 
Un seuil de 45 µV/s a donné les meilleures corrélations (coefficient de corrélation de Pearson : 
Figure II.13 : Détection des REM en fonction des 
variations de pente. 
Les REM sont marqués par des flèches 
bleues sur le tracé EOG brut, vertes sur la 
dérivée du tracé EOG (EOG’), et rouges 
sur le tracé des valeurs absolues d’EOG’. 
La ligne rouge discontinue marque le seuil 
pour qu’un REM soit retenu. 
Figure II.14 : Coefficient de 
corrélation entre les 
résultats de l’analyse 
manuelle et automatique. 
Chaque point représente le 
coefficient de corrélation 
pour les seuils de pente 
testés. La ligne continue 
représente la valeur 
moyenne du coefficient de 
corrélation pour l’ensemble 
des nuits d’enregistrement. 
Les lignes discontinues 
représentent les valeurs 
maximales et minimales de 
ce coefficient. La couleur 
rouge marque le coefficient 
retenu. 
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r = 0,96, p < 0,001 ; Figure II.14). Pour détecter les REM, l’application de notre utilitaire avec 
ce seuil, est donc une méthode fiable, qui donne des résultats très proches de ceux obtenus 
par analyse manuelle. 
Il est à noter que, dans la mesure où ce seuil a été calculé pour un expérimentateur 
humain uniquement, il pourrait être intéressant, voire souhaitable, de reproduire l’analyse avec 
un second. Certains expérimentateurs peuvent en effet être plus téméraires que d’autres et 
ainsi utiliser un seuil de pente plus bas, et inversement. En vue des résultats actuels 
concernant la comparaison personne-machine, le fonctionnement de l’utilitaire a cependant 
été jugé robuste et fiable. 
5.5. Mesures neurovégétatives 
L’analyse des activités électrodermale et cardiaque a permis d’indicer l’activité 
neurovégétative durant la présentation des séquences vidéo inductrices et la période de 
sommeil. 
5.5.1. Activité électrodermale 
De manière à standardiser la détection des réponses électrodermales, un utilitaire de 
détection automatique a été conçu et appliqué à l’enregistrement après filtrage (passe-bas, 
0,5 Hz). Cet utilitaire base sa détection sur la comparaison des portions du tracé à une série 
de réponses prototypiques. 
 Fonctionnement de l’utilitaire 
Les prototypes sont des RED 
complètes standardisées, obtenues par le 
moyennage de différentes réponses relevées 
manuellement (Figure II.15). 
L’utilitaire utilise une fenêtre glissante 
pour calculer une courbe de corrélation entre le 
signal et le prototype, permettant la détection de 
maxima de similarité de forme, comme le ferait 
un expert humain lors d’une analyse manuelle. 
Les maxima dépassant un seuil défini par 
l’utilisateur repèrent des « zones de RED 
probable » sur le tracé. Pour chaque zone 
(± 0,5 sec de part et d’autre du pic de 
0 1 2 3 4 5
Temps (sec)
Figure II.15 : Exemple de trois prototypes 
utilisés pour la détection des RÉD.  
L’amplitude n’entre pas en consi-
dération dans la détection. 
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corrélation), l’utilitaire recherche alors le 
maximum local sur la courbe d’AED de 
manière à identifier le pic de la RED (Figure 
II.16). 
Le minimum local précédant le pic de 
la RED est ensuite détecté en recherchant la 
valeur minimale avant une dérivée négative. 
La différence d’amplitude entre minimum et le 
pic de RED est ensuite calculée pour obtenir 
une valeur provisoire de l’amplitude de la 
réponse. Cette valeur sert au calcul d’une 
estimation de la pente de la partie ascendante 
de la RED, basée sur les points à 40 et 80 % 
de l’amplitude provisoire (portion la plus 
linéaire de la courbe). Puis, le point de départ 
de la réponse, c’est-à-dire la date où 
l’amplitude est nulle (0 %), est calculé. Enfin, 
l’estimation finale de l’amplitude est calculée 
entre le point de départ de la RED et son pic 
(Figure II.17).  
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Figure II.16 : Détection des RED en fonction du coefficient de corrélation avec la réponse 
prototypique. 
En bleu : courbe d’AED, en rouge : courbe de corrélation entre le tracé d’AED et le prototype 
(voir Figure II.15). La barre rouge discontinue représente un seuil défini à 0,75. Les flèches 
noires représentent les pics de RED détectés. 
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Figure II.17 : Méthode de calcul du point de 
départ de la RED. 
La portion du tracé d’AED est extraite 
de la Figure II.16. Les flèches 
représentent le minimum (point de 
départ préliminaire) et le maximum 
(pic). La droite (rouge discontinue)  
permet d’estimer la pente de la courbe. 
Le point d’intersection entre cette 
droite et celle du 0 % définit le point de 
départ de la RED. 
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L’utilitaire a été testé en comparant les résultats de l’analyse automatisée à celui 
d’une analyse manuelle (par un expert), pour un échantillon de 10 nuits (7,4 ± 0,7 heures).  
 Optimisation du seuil de corrélation 
 Le seuil de corrélation a été défini sur la base de la comparaison entre les résultats 
obtenus manuellement et automatiquement. En prenant comme référence la performance de 
l’expert, lorsqu’une RED détectée par l’expert l’est aussi par l’utilitaire, il s’agit d’une bonne 
détection. Lorsque rien n’est détecté manuellement mais qu’une RED est détectée 
automatiquement, c’est une fausse alarme. Enfin, une RED détectée par la méthode manuelle 
mais non par la méthode automatique est une omission. Ainsi, un seuil élevé améliore le 
nombre de bonnes détections, mais augmente le nombre d’omissions. Un seuil bas diminue 
le nombre des omissions, mais augmente celui des fausses alarmes (Figure II.18). Un seuil 
de 0,75, offrant un bon compromis pour une détection optimale, a été adopté. 
 Validation de la méthode 
L’application d’un test de Spearman sur les fréquences des réponses obtenues 
manuellement et automatiquement (10 nuits) montre une corrélation significative entre les 
deux méthodes pour les valeurs de la nuit complète (r = 0,82, p = 0,004) comme pour celles 
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Figure II.18 : Variation des performances de l’algorithme en fonction du seuil de corrélation. 
Comparativement à l’analyse manuelle, un seuil de 0,75 permet à la fois d’optimiser les bonnes 
détections (A : détection manuelle et automatique), et de limiter les fausses alarmes (B : détection 
automatique mais pas manuelle) et les omissions (C : détection manuelle mais pas automatique).  
La barre rouge représente le seuil retenu. 
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des stades de sommeil (endormissement : r=0,87, p=0,001 ; NREM2 : r=0,81, p=0,004 ; 
NREM3 : r = 0,80, p = 0,005 ; REM : r=0,66, p=0,04). 
La méthode parait donc fiable et donne des résultats proches de ceux d'une analyse 
manuelle. 
 Définition du seuil minimal d’amplitude de réponse 
Le 'bruit de fond' du signal enregistré 
a été estimé après exclusions itératives des 
déflexions dépassant la moyenne du signal de 
plus de deux écarts-types. Lorsque plus 
aucune déflexion ne sortait de l'intervalle, la 
procédure était arrêtée. Toutes les déflexions 
exclues au cours des itérations précédentes 
étaient alors considérées comme des RED et 
prises en compte pour l'étape suivante de 
l'analyse. 
En moyenne, 18 itérations étaient 
nécessaires, et l’amplitude moyenne du signal 
résiduel ne dépassait pas 0,028 ± 0,008 µS. 
Sur la base de ces données, l’amplitude 
minimale de RED pour l’intégration dans la 
suite des analyses a été fixée à 0,02 µS 
(Figure II.19). 
A partir des RED d'amplitude supérieure à 0,02 µS, une amplitude moyenne a été 
calculée pour chaque période d’intérêt, par exemple durant la présentation des séquences 
vidéo ou durant les stades de sommeil. 
5.5.2. Activité cardiaque 
Les paramètres cardiaques ont été extraits suivant les recommandations de la Task 
Force of The European Society of Cardiology et The North American Society of Pacing and 
Electrophysiology (Malik, 1996). Le signal ECG était filtré en passe-bande (0,5-35 Hz) avec le 
logiciel LabChart 7.3 (ADinstruments). Puis, une détection semi-automatisée des ondes R du 
complexe QRS était effectuée à l’aide du logiciel Kubios 2.2 (Tarvainen et al., 2014), et 
corrigée manuellement si nécessaire. Concernant les paramètres temporels, l’intervalle RR 
moyen ainsi que la déviation standard (SDNN) étaient calculés pour les périodes d’intérêt. 
Concernant les paramètres fréquentiels, la puissance des basses fréquences (BF : 0,04 – 
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Figure II.19 : Taux d’exclusion des RED en 
fonction du seuil de conservation 
d’amplitude minimale.  
Le seuil de 0,02 µS retenu est indicé par 
la barre rouge. 
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0,15 Hz), des hautes fréquences (HF : 
0,15 – 0,4 Hz), ainsi que le ratio BF/HF 
étaient calculés. Ces différents 
paramètres ont été obtenus par 
l’utilisation d’un script Matlab® 
(Mathworks) adapté de celui utilisé par 
Berna et al. (2014). 
Il est à noter que, pour des 
raisons méthodologiques, l’analyse de 
l’activité cardiaque a été effectuée de 
manière différente pour les phases de 
repos ou de visionnage, et pour la 
phase de sommeil. En effet, l’analyse 
spectrale conduite lors de l’extraction 
des variables reflétant la variabilité du 
rythme cardiaque (VRC) nécessite une 
période minimale de 5 min 
d’enregistrement continu (Malik, 1996). 
Ce critère, facile à atteindre pour les 
périodes de repos ou de visionnage, 
l'était moins pour l'analyse de la VRC 
en fonction des stades de sommeil. 
En pratique, l’analyse a porté sur l’intégralité de la phase de repos (5 min) ou de la 
phase de visionnage du film (environ 20 min). Durant le sommeil, les paramètres temporels et 
fréquentiels ont été calculés pour une succession de fenêtres de 5 minutes, décalées de 20 s 
pour permettre une correspondance avec l’échantillonnage de l’hypnogramme, en adaptant la 
méthode décrite par Jurysta et al. (2003). La fenêtre de calcul était centrée sur le début de 
chaque période de l’hypnogramme. Par exemple, pour la période de 20 s démarrant 1000 s 
après le lancement de l’enregistrement, les paramètres de l’activité cardiaque étaient calculés 
sur la fenêtre allant de 850 à 1150 s (Figure II.20). 
5.6. Traitement statistique 
Les mesures de l’état émotionnel et les mesures neurophysiologiques réalisées avant 
le visionnage des séquences vidéo inductrices, ne devraient pas, aux variations aléatoires 
près, dépendre de la nature de la séquence présentée ensuite. Ainsi, dans l'Expérience 1 
(section III.1), les mesures réalisées à l'arrivée du participant aux sessions diurnes ne 
devraient pas différer, même lorsqu'on les regroupe selon la vidéo inductrice qu'ils verront 
Figure II.20 : Calcul des paramètres de l’activité 
cardiaque durant le sommeil. 
Les paramètres ont été calculés sur des fenêtres 
de 5 min. décalées par pas de 20 sec, ce qui 
permettait d'obtenir des mesures synchronisées 
avec celles issues du dépouillement de 
l’hypnogramme. 
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ensuite. De même, dans l'Expérience 2 (sections III.2, III.3, et III.4), aucune différence n'est 
attendue entre les mesures réalisées lors des nuits de références, ni entre les mesures 
réalisées lors des nuit expérimentales, à l'arrivée du participant. Ces mesures constituent des 
points de référence dont l'équivalence a été testée dans le cadre d'analyses préliminaires. 
Concernant la PANAS, en plus de l’analyse classique des sous-scores, la différence 
entre les deux sous-échelles (PA-NA) a été prise en compte. Cette différence est positive si le 
score de PA est supérieur au score de NA, et négatif s’il est inférieur. 
Dans les phases de test de l'efficacité de l'induction (sections III.1 et III.2), celle-ci a 
été analysée en comparant les différences entre les mesures effectuées avant et après 
visionnage, calculées pour les différentes séquences. 
L’effet de la SVI a été analysé suivant le modèle dimensionnel de Lang (1994). Un 
effet d’activation émotionnelle était modélisé par un contraste quadratique (CQ), opposant les 
conditions négatives et positives (+1 chacun) à la condition neutre (-2). Un effet de valence 
émotionnelle était testé par un contraste linéaire (CL), opposant la condition négative (-1) à la 
condition positive (+1), et excluant la condition neutre (0). 
De manière similaire, l’effet du groupe d’EFE a été analysé suivant ce modèle. Un 
effet d’activation était modélisé par un contraste quadratique (CQEFE), opposant les groupes 
d’EFE de colère et de joie au groupe d’EFE neutre. Un effet de valence était testé par un 
contraste linéaire (CLEFE), opposant le groupe d’EFE de colère à celui de joie, et excluant le 
neutre. 
Dans l'expérience n° 2, de façon à minimiser l'impact de la variabilité inter-sessions 
et inter-participants, l'effet de la SVI a été recherché sur des différences entre nuits d’une 
même session (comparaisons planifiées). Ainsi, les effets émotionnels induits (effet 
d'induction) ont été testés sur les différences (nuit Exp – nuit de Réf). Lorsqu'un effet de 
l’induction était présent, sa persistance et sa récupération étaient testés, en considérant que 
l'effet induit persistait (effet de persistance) si la différence (nuit Réc – nuit Réf) était 
significative et que l'effet induit disparaissait ou diminuait (effet de récupération) si la différence 
(nuit de Réc – nuit Exp) était significative. La Figure II.21 résume cette démarche.  
Les tests de normalité des distributions, ainsi que les analyses de variance pour plans 
à mesures répétées et les comparaisons planifiées ont été réalisés à l’aide du logiciel 
Statistica© (Statsoft). Le seuil de significativité a été fixé à p = 0,05. 
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Figure II.21 : Schéma de variations possibles entre les nuits (graphique) et 
procédure décisionnelle statistique (tableau). 
Lorsqu'un effet d'induction est présent, des effets de persistance et de 
récupération sont recherchés. Plusieurs cas sont envisageables. L'effet induit 
peut persister sans récupération (courbe rouge), ou récupérer sans 
persistance (courbe verte). Le cas d'une récupération partielle (courbe 
orange) correspond à des effets significatifs de persistance et de récupération. 
  Effet de récupération significatif 
  Oui Non 
E
ff
e
t 
d
e
 p
e
rs
is
ta
n
c
e
 s
ig
n
if
ic
a
ti
f 
O
u
i 
L'effet induit persiste jusqu’à la 
nuit suivante. 
Il y a récupération. 
 Persistance et 
récupération partielle. 
L'effet induit persiste jusqu'à la 
nuit suivante. 
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 Persistance. 
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L'effect induit ne persiste pas 
jusqu’à la nuit suivante.  
Il y a récupération.  
 Récupération. 
 Non concluant. 
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Partie III – Expérimentations 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Cette troisième partie inclut l’ensemble des résultats obtenus durant les deux 
expérimentations menées au cours de cette thèse. La première expérimentation visait à 
étudier l’efficacité de la procédure d’induction chez des participants français et à mesurer son 
impact sur la réactivité émotionnelle consécutive (Section III.1). La seconde expérimentation 
a été réalisée de manière à évaluer l’impact de l’état émotionnel induit sur les paramètres du 
sommeil durant la nuit consécutive et sur la réactivité émotionnelle au réveil. Afin de faciliter 
l’analyse et la discussion des résultats, cette étude a été séparée en trois phases distinctes : 
tout d’abord, le contrôle de l’efficacité de la procédure (Section III.2 – phase préhypnique) ; 
ensuite, l’impact de cette procédure sur les paramètres du sommeil (Section III.3 – phase 
hypnique) ; enfin, l’effet de la procédure d’induction sur la réactivité émotionnelle au réveil 
(Section III.4 – phase posthypnique). 
 
Expérimentation n° 1 
1. Induction émotionnelle et réactivité émotionnelle diurne ................................................. 103 
Expérimentation n° 2 
2. Induction d’un état émotionnel durant la période préhypnique ........................................ 115 
3. Influence d’un état émotionnel préhypnique sur les caractéristiques du sommeil ........... 129 
4. Influence d’un état émotionnel préhypnique sur la réactivité émotionnelle posthypnique 145 
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1. Induction émotionnelle et réactivité 
émotionnelle diurne 
Expérimentation n˚ 1 : Induction émotionnelle et réactivité consécutive 
1.1. Introduction 
La possibilité de moduler l’état émotionnel au coucher constitue un enjeu primordial 
de ce projet. Parmi les procédures existantes, nous avons vu que la stimulation vidéo 
paraissait la plus robuste et la plus fiable pour induire un tel état (voir section I.1.2.2). De ce 
fait, nous avons construit trois séquences vidéo inductrices (SVI) aux propriétés émotionnelles 
nettement distinctes : deux séquences vidéo activatrices, l’une positive et l’autre négative, et 
une séquence vidéo neutre, faiblement activatrice (voir section II.2.1.). Nous avons posé 
l’hypothèse générale selon laquelle l’état émotionnel au coucher peut moduler la structure du 
sommeil, et que ces modifications du sommeil seraient utiles à l’adaptation de la réactivité 
émotionnelle au réveil. De ce fait, pour mesurer cette réactivité, nous avons élaboré une tâche 
d’évaluation d’expressions faciales émotionnelles (EFE ; voir section II.2.2). 
Toutefois, l’état émotionnel lui-même peut moduler cette réactivité, indépendamment 
de toute contribution du sommeil. En effet, Fox et al. (2001) ont montré qu’un état anxieux 
infra-clinique, s’apparentant à un état émotionnel négatif, engendre un biais attentionnel 
envers les stimulations négatives, congruentes à cet état. Ce constat est également vrai 
concernant la détection des EFE. D’une part, un état anxieux facilite la détection d’expressions 
de colère, comparativement à des expressions de joie (Lundh et Öst, 1996; Mogg et al., 2004). 
D’autre part, l’induction d’un état émotionnel positif, par la prise de psilocybine, entraine une 
diminution de la reconnaissance des expressions faciales de colère (Kometer et al., 2012). En 
d’autres termes, l’état émotionnel peut biaiser la sensibilité aux stimulations émotionnelles, 
ainsi que leur reconnaissance. 
Ainsi, dans la mesure où l’état émotionnel apparait suffisant pour moduler les 
processus impliqués dans la reconnaissance et l’évaluation des EFE, les variations attendues 
au réveil pourraient être dues en partie aux modifications du sommeil, mais également en 
partie à la procédure d’induction émotionnelle elle-même. Partant de ce constat, il semble 
capital de mesurer d’abord l’effet propre des SVI sur la réactivité émotionnelle, c’est-à-dire en 
l’absence de sommeil.  
En conséquence, cette première étude a deux objectifs : 1/ vérifier la capacité de nos 
séquences vidéo à induire des états émotionnels congruents à leur tonalité affective ; 2/ tester 
leur impact sur la réactivité émotionnelle consécutivement au visionnage, sans période de 
sommeil. À cette fin, nous avons mesuré l’état émotionnel des participants avant et après la 
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présentation de chaque séquence émotionnelle, et évalué leur réactivité émotionnelle 
subséquente. 
1.2. Matériel et Méthodes 
1.2.1. Rappel 
Dix-huit participants français (groupe n° 2, décrit section II.1.1.) ont pris part cette 
expérimentation, répartie sur 3 sessions similaires. Une session pouvait avoir lieu le matin ou 
l’après-midi. Cependant, l’heure d’arrivée d’un même participant ne variait pas d’une session 
à l’autre. Chaque participant visionnait les 3 séquences, à raison d’une par session. 
Chaque session comportait l’enregistrement de mesures au repos, qui servaient à 
établir un niveau de base. Puis, la procédure d’induction émotionnelle était administrée, avec 
l’enregistrement concomitant de l’AED et de l’ECG. L’efficacité de la procédure était évaluée 
grâce à la mesure de l’état émotionnel du participant avant et après le visionnage de la 
séquence. Ensuite, la tâche de réactivité émotionnelle était complétée sous enregistrement 
EEG (Figure III.1; détails section II.4.1). 
1.2.2. Traitement des données 
 Données psychométriques 
Pour mesurer l’état émotionnel du participant, les scores aux tests 
neuropsychologiques (MS, PANAS, et POMS) ont été calculés (voir sections II.3.1 et II.5.1). 
 Données comportementales 
La tâche de réactivité émotionnelle requérait deux types de réponses de la part du 
participant : des réponses de catégorisation et des réponses d’évaluation de l’intensité des 
EFE. Des premières était extrait un seuil de discrimination, alors que les secondes 
conduisaient au calcul d'un niveau de sensibilité aux EFE (voir section II.5.1). 
Figure III.1 : Procédure de l’expérimentation n° 1 
Après une période de repos, l’état émotionnel initial du 
participant est mesuré. Il visionne ensuite l’une des trois 
séquences vidéo, après quoi l’état émotionnel est mesuré une 
nouvelle fois. Puis, le participant effectue la tâche de réactivité 
émotionnelle. H0 correspond à l’heure à laquelle était appliquée 
la procédure d’induction émotionnelle, H1 à une heure plus tard. 
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 Données neurocognitives 
Pour la tâche de réactivité émotionnelle, nous avons extrait les composantes 
précoces des potentiels évoqués liés au traitement de l’information visuelle et des EFE : la 
P100, au niveau des électrodes O1, Oz et O2, et la Vertex Positive Potential (VPP), au niveau 
de C3, Cz et C4. Pour ces deux composantes, l’amplitude et la latence ont été retenues (voir 
section II.5.3).  
Trois participants ont été exclus de l’analyse : l’un (#6) présentait un nombre d’essais 
rejetés trop important du fait de clignements amenant à l’absence de données pour certaines 
conditions ; les deux autres (#17, #18) en raison d’un défaut technique durant l’enregistrement 
de l’EEG. Les analyses de l’EEG ont donc porté sur 15 participants. 
 Données neurovégétatives 
L’amplitude et la fréquence des RED ont été mesurées lors de la période de repos 
ainsi que pendant le visionnage des séquences (voir section II.5.5.1). Durant ces mêmes 
périodes, le rythme cardiaque moyen et sa variabilité ont été calculés. La puissance des 
fréquences de cette variabilité a été calculée, ainsi que le ratio entre les puissances des 
basses et des hautes fréquences (voir section II.5.5.2).  
 Analyse statistique 
L’absence de variations significatives entre les points de référence, c’est-à-dire à 
l’arrivée des participants, a été contrôlée.  
L’efficacité des SVI a été analysée en comparant les différences entre les mesures 
effectuées avant et après le visionnage pour les paramètres psychométriques, et entre les 
mesures obtenues au repos et durant la séquence, pour les paramètres physiologiques.  
L’effet du contenu émotionnel de la SVI a été considéré pour l’analyse de la valence 
et de l’activation des SVI (négative, neutre, ou positive). 
L’effet du groupe d’EFE a été considéré pour l’analyse de la valence et de l’activation 
des groupes d’EFE (colère, neutre, joie). 
Les contrastes appliqués sont détaillés en section II.1.2.2. 
 
 
 
**** 
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1.3. Résultats 
1.3.1. Efficacité de la procédure d’induction 
Concernant les mesures réalisées avant le visionnage de la séquence vidéo, (à 
l'arrivée des participants), aucun effet n'est attendu en fonction de la séquence inductrice 
présentée plus tard dans la session.  
Sur le plan psychométrique, aucune variation significative n’a été observée sur la 
sous-échelle d’activation de la MS (F2,34 = 0,03, p = 0,97), ni sur les sous-échelles d’affect 
négatif (F2,34 = 0,09, p = 0,92) et d’affect positif (F2,34 = 1,64, p = 0,21) de la PANAS, ni sur le 
score global du POMS (F2,34 = 0,23, p = 0,80). Toutefois, un effet de valence était présent sur 
la sous-échelle de valence du MS (CL : F1,17 = 4,92, p = 0,04 ; CQ : F1,17 = 3,1, p = 0,10), avec 
des valeurs plus faibles avant la séquence négative qu’avant les séquences positive et neutre. 
Sur le plan neurophysiologique, les niveaux de base des différentes séquences vidéo 
étaient comparables. Concernant l’AED, ni la fréquence ni l’amplitude des RED ne variaient 
(respectivement : F2,34 = 1,23, p = 0,30 ; F2,34 = 2,13, p = 0,13). Concernant l’activité 
cardiaque, aucune des mesures retenues ne présentait de variations entre les conditions (tous 
les F2,34 < 1,80, tous les p > 0,18).  
Sur la base de ces données, nous pouvons considérer que l’état émotionnel et 
neurophysiologique des participants était globalement similaire lors des différentes sessions, 
à leur arrivée au laboratoire.  
 Mesures psychométriques 
Les résultats ci-dessous ont été obtenus par comparaison des différences entre les 
mesures effectuées avant et après le visionnage des séquences. L'ensemble des scores 
obtenus aux différentes évaluations, ainsi que la différence entre les évaluations avant et après 
le visionnage (Δ) sont reportés dans le Tableau III.1. 
La séquence vidéo produisait un effet de valence, sans effet d’activation, sur la sous-
échelle de valence du MS (CL : F1,17 = 5,59, p = 0,03 ; CQ : F1,17 = 0,56, p = 0,46), avec des 
scores plus faibles pour la séquence négative que pour la séquence positive. Réciproquement, 
la séquence avait un effet d’activation, sans effet de valence, sur la sous-échelle d’activation 
(CL : F1,17 = 0 0,19, p = 0,67 ; CQ : F1,17 = 5,16, p = 0,04).  
Concernant la PANAS, la SVI avait un effet de valence sur la sous-échelle d’affect 
négatif (CL : F1,17 = 8,30, p = 0,01 ; CQ : F1,17 = 1,74, p = 0,21), avec des scores plus élevés 
après la séquence négative qu’après la séquence positive. Les scores à la sous-échelle 
d’affect positif témoignaient également d’un effet de valence (CL : F1,17 = 3,96, p = 0,06 ; CQ : 
F1,17 = 11,07, p = 0,004) avec cette fois des scores plus élevés après la séquence positive 
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qu’après les séquences neutre et négative. L’augmentation des scores à la sous-échelle NA 
après la séquence négative ne différait pas significativement de l’augmentation à la sous-
échelle PA après la séquence positive (F1,17 = 1,40, p = 0,18). 
La séquence visionnée modulait aussi le score global d’humeur du POMS, (CL : 
F1,17 = 12,73, p = 0,002 ; CQ : F1,17 = 0,01, p = 0,94), avec des scores plus élevés pour la 
séquence négative que pour la séquence positive. 
Tableau III.1 : Scores (moyennes ± écarts-types) aux différentes évaluations psychométriques. 
Ce tableau récapitule l’ensemble des mesures psychométriques effectuées avant et après le 
visionnage des séquences vidéo négative, neutre ou positive, ainsi que la différence entre les 
scores obtenus après et avant (Δ) le visionnage permettant d’évaluer l’effet de la séquence 
sur les différentes sous-échelles. MS : Mood Scale ; PANAS ; Positive And Negative Affect 
Scale; POMS : Profil of Mood State; Val : Valence ; Act : Activation ; AN : Affect négatif ; AP : 
Affect Positif ; TA : Tension-Anxiété ; CH : Colère-Hostilité ; D : Depression ; C : Confusion ; 
F : Fatigue ; V : Vigueur ; RI : Relation interpersonnelle ; sGH : score Global d’Humeur. Les 
indices a et b représentent respectivement un effet de valence et d’activation sur la mesure. 
En résumé, la séquence vidéo négative induisait des scores de valence plus bas et 
des scores plus élevés d’activation, des scores d’affect négatif et de désordre global d’humeur. 
La séquence vidéo positive induisait des scores plus élevés de valence et d’activation, d’affect 
positif et de désordre global d’humeur. Les scores étaient intermédiaires suite au visionnage 
de la séquence neutre, excepté pour la sous-échelle d’activation de la MS pour laquelle les 
scores étaient plus faibles par rapport au visionnage d’une des deux séquences émotionnelles. 
  Séquence Négative Séquence Neutre Séquence Positive 
  Avant Après Δ Avant Après Δ Avant Après Δ 
M
S
 Val 
a 5,7 
± 1,8 
4,1 
± 1,6 
-1,6 
± 2,2 
6,9 
± 0,8 
6,1 
± 1,8 
-0,8 
± 1,6 
6,6 
± 1,1 
7,1 
± 1,1 
0,4 
± 1,3 
Act b 5,8 
± 1,7 
5,6 
± 2,1 
-0,3 
± 1,8 
5,7 
± 1,6 
4,3 
± 1,6 
-1,4 
± 1,7 
5,6 
± 1,4 
5,2 
± 1,9 
-0,4 
± 1,9 
P
A
N
A
S
 
AN a 14,3 
± 7,8 
17,3 
± 8,8 
3,1 
± 5,1 
13,6 
± 6,1 
12,4 
± 5,9 
-1,2 
± 2,9 
13,4 
± 6,4 
11,9 
± 5,7 
-1,3 
± 2,1 
AP ab 31,9 
± 11,4 
27,4 
± 10,8 
-3,4 
± 0,5 
31,6 
± 10,7 
25,8 
± 11,3 
-5,8 
± 5,1 
33,1 
± 10,3 
33,5 
± 10,7 
0,9 
± 5,5 
P
O
M
S
 
TA a 1,6 
± 1,0 
1,9 
± 1,0 
0,2 
± 0,6 
1,7 
± 1,1 
1,6 
± 1,1 
-0,2 
± 0,4 
1,6 
± 1,0 
1,5 
± 1,0 
-0,1 
± 0,2 
CH a 1,5 
± 0,9 
1,9 
± 1,0 
0,4 
± 0,5 
1,5 
± 0,9 
1,5 
± 0,8 
0,0 
± 0,3 
1,6 
± 1,0 
1,4 
± 0,9 
-0,1 
± 0,3 
D a 1,3 
± 0,7 
1,5 
± 0,9 
0,3 
± 0,5 
1,2 
± 0,6 
1,3 
± 0,7 
0,0 
± 0,2 
1,3 
± 0,7 
1,2 
± 0,6 
-0,1 
± 0,3 
C a 1,8 
± 1,1 
2,2 
± 1,1 
0,3 
± 0,6 
1,8 
± 0,8 
2,0 
± 1,0 
0,2 
± 0,5 
1,9 
± 1,0 
1,8 
± 0,9 
-0,1 
± 0,4 
F b 1,8 
± 1,0 
2,0 
± 1,0 
0,2 
± 0,7 
1,6 
± 0,7 
2,0 
± 1,1 
0,4 
± 0,5 
1,7 
± 0,9 
1,8 
± 0,9 
0,1 
± 0,6 
V  3,0 
± 1,1 
2,6 
± 1,0 
-0,4 
± 0,4 
3,0 
± 1,1 
2,6 
± 1,2 
-0,4 
± 0,6 
3,3 
± 1,1 
3,0 
± 1,1 
-0,2 
± 0,7 
RI  3,6 
± 0,9 
5,1 
± 1,0 
-0,5 
± 0,5 
3,5 
± 0,8 
3,2 
± 1,0 
-0,3 
± 0,6 
3,8 
± 0,9 
3,5 
± 1,0 
-0,2 
± 0,5 
sGH a 11,3 
± 15,2 
28,4 
± 28,2 
17,1 
± 23,9 
9,9 
± 14,3 
16,3 
± 17,6 
6,4 
± 11,6 
9,8 
± 17,6 
6,8 
± 16 
-2,5 
± 16,3 
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En d’autres termes, l’ensemble de ces données plaide en faveur de l’induction d’un état 
émotionnel en congruence avec la valence, négative ou positive, des séquences vidéo. 
 Mesures neurovégétatives 
Concernant l’AED, l’effet de la SVI 
sur la différence entre les niveaux de base et 
les mesures effectuées pendant le 
visionnage des séquences inductrices 
(Δrepos), s’est avéré significatif.  
Pour la fréquence des RED, les 
séquences émotionnelles entrainait une 
hausse significative (CL: F1,17 = 0,82, 
p = 0,54 ; CQ : F1,17 = 4,07, p = 0,05 ; Figure 
III.2) par rapport à la séquence neutre. 
Concernant l’amplitude des RED, bien que 
celle-ci était plus élevée durant le visionnage 
des SVI que lors de la période de repos 
(F1,17 = 43,73 p < 0,001), les caractéristiques 
émotionnelles de la SVI n’influençait pas ce 
constat (CL: F1,17 = 0132, p = 0,72 ; CQ : 
F1,17 = 1,07, p = 0,32).  
Concernant l’activité cardiaque, aucune des mesures ne présentait de variation 
significative en fonction de la SVI (tous les F1,17 < 1,31, tous les p > 0,28). 
Ainsi, l’AED confirmait son statut d'indicateur robuste de l’activation émotionnelle, en 
révélant ici un impact des séquences émotionnelles, négatives et positives, sur l’activité 
sympathique. 
1.3.2. État émotionnel après la séquence vidéo 
L’ensemble des résultats ci-dessous a été obtenu sur la base des mesures effectuées 
après le visionnage des séquences et correspond ainsi à l’état émotionnel avant la 
passation de la tâche de réactivité émotionnelle (Figure III.3). 
Un effet de la valence de la SVI a été observé sur la sous-échelle de valence (CL : 
F1,17 = 29,78, p > 0,001 ; CQ : F1,17 = 0,49, p = 0,50 ; Figure III.3.A), avec des scores plus 
faibles pour la séquence négative que la séquence positive; l’activation de la SVI entrainait 
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Figure III.2 : Activité électrodermale durant le 
visionnage des séquences vidéo. 
La variation de la fréquence des RED 
(moyennes ± erreurs-types) entre la 
période de repos et le visionnage des SVI  
est plus importante pour les séquences à 
caractère émotionnel que pour la 
séquence neutre.  
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une augmentation significative des scores à la sous-échelle d’activation (CL : F1,17 = 0,47, 
p = 0,50 ; CQ : F1,17 = 8,51, p = 0,01 ; Figure III.3.B) du MS. 
Concernant la PANAS, la valence et l’activation de la SVI affectait les scores à la 
sous-échelle d’affect négatif (CL : F1,17 = 16,14, p = 0,001 ; CQ : F1,17 = 6,76, p = 0,02 ; Figure 
III.3.C), avec des scores plus élevés suite à la séquence négative comparativement aux 
séquences neutre ou positive, ainsi que les scores à la sous-échelle d’état positif (CL : 
F1,17 = 14,89, p = 0,001, p = ; CQ : F1,17 = 21,48, p > 0,001 ; Figure III.3.D) avec des scores 
plus élevés suite à la séquence positive comparativement aux séquences neutre ou négative. 
Les scores à la sous-échelle d’affect négatif suite à la séquence négative n’étaient pas 
significativement différents de ceux à la sous-échelle d’affect positif suite à la séquence 
positive (F1,17 = 0,43, p = 0,52). 
La valence de la SVI impactait significativement le score global d’humeur du POMS 
(CL : F1,17 = 13,6, p = 0,02; CQ : F1,17 = 0,001, p = 0,97 ; Figure III.3.E), avec des scores plus 
élevés suite à la séquence négative que suite à la séquence positive. 
En résumé, avant le passage de la tâche de réactivité émotionnelle, l’état émotionnel 
des participants était plus négatif (faible valence, forte activation, affect négatif, et score global 
d’humeur) après le visionnage de la séquence négative, et plus positif (forte valence, 
activation, affect positif, et faible score global d’humeur) après le visionnage de la séquence 
positive. En bref, l’ensemble des mesures psychométriques permet de définir un état 
émotionnel en congruence avec les caractéristiques émotionnelles de la séquence vidéo 
visionnée.  
1.3.3. Réactivité émotionnelle 
 Mesures comportementales 
Le seuil de discrimination des expressions faciales émotionnelles ne semblait pas 
impacté par la SVI (tous les F2,34 < 0,105, tous les p > 0,90). De même, pour la sensibilité à 
l’intensité des expressions faciales, aucune variation significative n’a été observée (tous les 
F2,34 < 1,61, tous les p > 0,23). 
 Mesures neurocognitives 
P100 
L’amplitude de la composante P100 dépendait simultanément (interaction, Figure 
III.4) de la SVI (effet d’activation) et de l’expression faciale (effet de valence). Suite au 
visionnage des séquences négatives et positives, la P100 évoquée par les visages de joie 
avait une amplitude plus élevée que celle évoquée par les visages de colère. Lors de la 
séquence neutre, un effet inversé était observé entre les visages de colère et de joie (CLSVI  
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Figure III.3 : Scores (moyennes ± erreurs-types) aux différentes évaluations 
psychométriques après le visionnage des séquences vidéo. 
Les scores de valence (A) rapportés pour les séquences positives étaient plus importants 
suite à la séquence positive, puis neutre, et enfin négative. Les scores d’activation (B) 
étaient plus élevés suite aux deux séquences émotionnelles. Les scores d’affect négatif 
(C) étaient plus élevés suite à la séquence négative, alors que ceux d’affect positif (D) 
étaient plus élevés suite à la séquence positive. Les scores global d’humeur (E) étaient 
plus élevé suite à la séquence négative que neutre ou positive. En résumé, l’état 
émotionnel après le visionnage était congruent avec les caractéristiques émotionnelles 
de la séquence vidéo. 
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 CLEFE : F1,14 = 3,25, p = 0,09, CLSVI CQEFE : F1,14 = 0,52, p = 0,48, CQSVI CLEFE : 
F1,14 = 8,46, p = 0,01, CQSVI CQEFE : F1,14 = 0,67, p = 0,43 ; Figure III.4).  
Aucune variation de la latence de la P100 n’a été observée en fonction de la SVI ou 
de l’expression faciale (tous les F1,11 < 1,01, tous les p > 0,33). 
VPP 
Aucun effet de la SVI ou de l’expression faciale n’a été observé ni sur l’amplitude, ni 
sur la latence, de la composante VPP (tous les F1,11 < 1,48, tous les p > 0,24).  
Figure III.4 : Grand moyennage de la composante P100 évoquée par les expressions faciales de 
colère (😠), neutre (😔) et de joie (😊) suite au visionnage des séquences vidéos négative, 
neutre, et positive 
Partie supérieure : potentiels évoqués par séquence vidéo et par visage, la flèche indique la 
P100. Partie inférieure : Amplitude de la composante P100 (moyennes et erreurs-types). 
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1.4. Discussion et conclusion 
Les objectifs de cette expérimentation étaient de tester l’efficacité de séquence vidéo 
à induire un état émotionnel, et à évaluer l’impact de cette induction sur la réactivité 
émotionnelle ultérieure, lors de la présentation d’EFE. 
Dans un premier temps, nous avons constaté que les séquences vidéo induisaient 
un état émotionnel congruent à la condition émotionnelle de la séquence visionnée. Une 
augmentation de l’activité sympathique, indicée par l’augmentation de la fréquence des RED 
a également été observée lors du visionnage des deux séquences émotionnelles.  
Dans un second temps, nous avons constaté que, d’un point de vue comportemental, 
les capacités de discrimination ainsi que la sensibilité aux expressions faciales émotionnelles 
n’étaient pas influencées par l’état émotionnel. Toutefois, d’un point de vue neurocognitif, 
l’activation émotionnelle induite par les séquences vidéo modulait le traitement visuel précoce 
de l’information émotionnelle. Notamment, suite à des séquences vidéo émotionnelles, 
l’amplitude de la P100 était plus importante en réponses à des expressions de joie 
comparativement à des expressions de colère, et inversement suite à la séquence vidéo 
neutre. 
1.4.1. Induction d’un état émotionnel 
Sur la base de ces données, nous pouvons affirmer que le visionnage de nos 
séquences vidéo est efficace dans le but d’induire un état émotionnel congruent. Ce constat 
n’est pas surprenant dans la mesure où la présentation de séquences vidéo est reconnue 
comme étant l’une des méthodes les plus efficaces d’induction émotionnelle (Martin, 1990; 
Westermann et al., 1996). De plus, l’activation sympathique associée aux visionnages des 
séquences activatrices confirme leur impact physiologique et corrobore partiellement des 
résultats obtenus dans des études précédentes. Par exemple, Fernández et al. (2012) 
montrent que le visionnage d’extraits vidéo négatifs entraine une augmentation du niveau 
tonique de l’activité électrodermale, mais ne parviennent pas à étendre ce constat aux extraits 
positifs. Cette différence pourrait être liée à la durée d’exposition aux stimulus (environ 2,6 min 
contre 20,4 min dans notre étude). Dans la mesure où la plupart des individus ont une balance 
émotionnelle positive, c’est-à-dire qu’ils rapportent davantage d’états positifs que négatifs 
(Diener et al., 2014), il n’est pas à exclure que la durée d’exposition nécessaire à l’observation 
d’un impact corporel soit plus longue pour les stimulations positives que pour les stimulations 
négatives. 
En résumé, notre procédure s’avère donc efficace. L’induction émotionnelle induit un 
état émotionnel congruent à la valence de la séquence visionnée, et une activité sympathique 
congruente à l’activation des séquences émotionnelles. 
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1.4.2. Impact de l’état émotionnel sur la réactivité émotionnelle 
 L’absence de variations comportementales en fonction de la condition émotionnelle 
peut apparaitre surprenante dans la mesure où, dans la population générale et clinique, il est 
reconnu que l’état émotionnel peut moduler la réactivité émotionnelle (Fox et al., 2001; 
Kometer et al., 2012; Lundh et Öst, 1996; Mogg et al., 2004; Schmid et al., 2015), se traduisant 
par un biais attentionnel vers les informations congruentes à l’état émotionnel. Toutefois, il est 
à noter que des différences méthodologiques existent entre ces études et la nôtre. Schmid et 
al. (2015) n’observent pas de variations comportementales majeures suite à l’induction d’un 
état émotionnel, mais constatent une modification du pattern d’exploration visuel face à 
l’expression faciale grâce à des mesures d’eye-tracking, absentes dans notre étude. Fox et al. 
(2001), Mogg et al. (2004), et Lundh et Öst (1996) n’utilisent pas de procédure d’induction d’un 
état émotionnel, mais étudient des populations anxieuses, cliniques ou non. Ainsi, dans ces 
trois études, l’état émotionnel négatif est présent depuis une période non précisée, mais 
nécessairement plus longue que celle de notre étude. Une possibilité serait alors que les 
modifications comportementales associées à un état émotionnel particulier ne soient pas 
directement liées à cet état, mais soient induites par un ensemble de processus nécessitant 
une période de temps plus longue. La mise en place des modifications comportementales 
pourrait alors prendre place tardivement, si l’état perdure.  
Au niveau central, nous avons observé un traitement différentiel des expressions 
faciales émotionnelles, en fonction de leur valence et de la séquence vidéo visionnée. 
Concernant la séquence neutre, l’amplitude plus élevées de la P100 face aux expressions 
faciales de colère reproduit un effet classique, en lien avec une attention plus importante pour 
les stimulations négatives que positives ou neutres (voir Olofsson et al., 2008)3.  
Par ailleurs, notre étude est la première à notre connaissance à mettre en évidence 
un effet spécifique sur la P100 suite à l’induction d’un état émotionnel, ce qui nous incite à le 
considérer avec prudence. Suite à l’induction d’un état émotionnel activateur, nous avons mis 
en évidence une inversion de l’effet de valence associé à l’expression faciale, avec des 
amplitudes de P100 plus élevées en réponse aux visages de joie comparativement à celles 
en réponses aux visages de colère. Pour compléter ce constat, à titre descriptif, nous pouvons 
observer que ce résultat est plus marqué dans le cas de la condition négative que positive. 
Aussi, dans le cas de la condition négative, cette variation semble émaner d’une augmentation 
                                               
 
3 Il est à noter que la procédure expérimentale choisie ne permet pas de savoir si la séquence 
neutre entraine une modulation de cet effet, puisqu’il s’agit de la condition de contrôle. La suite des 
expérimentations prendra en compte cette limite et proposera une procédure différente de manière à la 
corriger. 
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de l’amplitude de la P100 pour les visages de joie. Tenant compte des études montrant que 
l’amplitude de la P100 reflète, non seulement les mécanismes perceptifs, mais également 
l’attention portée à la stimulation (Clark et Hillyard, 1996; Luck et al., 2000; Mangun, 1995), 
l’augmentation d’amplitude observée pourrait correspondre à une attention plus soutenue 
envers les expressions de joie, attention renforcé par le besoin d’amoindrir l’état émotionnel 
négatif qui précède la présentation de ces EFE. 
En résumé, bien qu’aucune variation au niveau comportemental ne soit observée 
suite à la procédure d’induction, les processus de traitements perceptifs et attentionnels 
semblent influencés par l’état émotionnel induit. Ces variations au niveau central plaident donc 
en faveur de notre démarche visant à contrôler au mieux l’état émotionnel préalable à la 
présentation de stimulations émotionnelles. 
1.4.3. Conclusion 
Les présentes données attestent de l’efficacité de notre procédure d’induction 
émotionnelle chez des participants français. Le visionnage d’une séquence vidéo induit un état 
émotionnel et une activation sympathique en congruence avec les caractéristiques 
émotionnelles de la séquence. Toutefois, cette validation ne peut être généralisée à d’autres 
populations, pouvant présenter notamment des différences culturelles, et devra donc être 
reconduite par la suite. Ainsi, malgré l’intérêt de ce résultat, sa généralisation à des participants 
de culture japonaise n’est pas acquise. 
En outre, nous avons vu que la procédure d’induction n’induisait pas de variations de 
la réactivité émotionnelle notable sur le plan comportemental, et avons proposé que 
l’observation de leur potentiel requière la mise en jeu de traitement plus longs. Dans ce 
contexte, il ne serait pas surprenant que de tels traitements puissent être favorisés par une 
période telle que le sommeil. 
 
 
 
**** 
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2. Induction d’un état émotionnel durant la 
période préhypnique 
Expérimentation n˚ 2 : Phase préhypnique 
2.1. Introduction 
L’expérience présentée dans la section précédente a permis de valider les séquences 
vidéo inductrices chez des participants français. Ces séquences se sont montrées efficaces 
pour induire un état émotionnel congruent. De ce fait, il est envisageable de les utiliser dans 
la seconde expérimentation, dédié à l’évaluation de l’impact des émotions sur la structure du 
sommeil et la réactivité émotionnelle au réveil.  
Or, pour des raisons d’optimisation technique et de compétences disponibles, nous 
avons été amenés à réaliser cette seconde expérimentation au sein du Sleep Research Center 
de l’AIT, au Japon. En conséquence, et tenant compte du fait que le contexte culturel peut 
moduler la sensibilité aux évènements émotionnels (Ekman et al., 1987; Hot et al., 2006; 
Scherer et Wallbott, 1994), il apparait nécessaire de s’assurer que les état émotionnels induits 
étaient congruents avec la valeur affective des séquences vidéos. 
Or, étant donné que cette nouvelle expérience faisait appel à des participants 
japonais, il apparaissait nécessaire de contrôler la congruence entre la tonalité affective de la 
séquence vidéo et l’état émotionnel induit chez les participants japonais.  
Dans cette perspective et comme annoncé, cette section est consacrée à l’analyse 
des données recueillies dans la phase préhypnique de l’expérience réalisée au Japon. 
L’organisation de cette phase est similaire à celle de l’expérimentation précédente : les 
participants complétaient une série de questionnaires avant et après la présentation des 
séquences vidéo et leur activité neurovégétative était également enregistrée durant le 
visionnage. Une telle organisation a donc permis de comparer l’efficacité des séquences dans 
les deux groupes, français et japonais.  
**** 
La partie suivante sera ainsi focalisée sur la phase préhypnique de 
l’expérimentation n° 2. 
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2.2. Matériel et Méthodes 
2.2.1. Rappel de l’étude 
Douze participants japonais (groupe n° 3, décrit section II.1.1) ont pris part à 
l’expérimentation n° 2 et ont dormi 10 nuits sous enregistrement polysomnographique. La 
première nuit était utile à la familiarisation. Les 9 nuits suivantes étaient regroupées en 3 
sessions, réparties sur 3 semaines consécutives. Chaque session était constituée de 3 nuits 
successives : la première servait à l’enregistrement du niveau de base des différentes 
mesures (nuit de référence, Réf) ; la deuxième permettait l’induction d’un état émotionnel 
préhypnique particulier (nuit expérimentale, Exp) ; la troisième servait à observer une possible 
persistance (nuit de récupération, Réc) des effets induits durant la deuxième nuit. 
Durant la phase préhypnique de la nuit Exp, la procédure d’induction émotionnelle 
était mise en œuvre. En fonction de la session et suivant le contrebalancement entre les 
séquences, cette procédure était administrée avec l’enregistrement concomitant de l’AED et 
de l’ECG. L’efficacité de la procédure était évaluée grâce à la mesure de l’état émotionnel du 
participant avant le visionnage de la séquence et après, c’est-à-dire juste avant le coucher. 
Concernant les nuits de Réf et de Réc, seule la mesure au coucher était effectuée. (Figure 
III.5; détails section II.4.2). 
Figure III.5 : Phase préhypnique des sessions. 
Lors de la phase préhypnique de la nuit de référence (Réf), le participant arrivait à 23 h, et le 
dispositif d’enregistrement polysomnographique était posé. Directement après, et de manière 
à mesurer son état émotionnel avant le coucher, nous administrions trois tests 
psychométriques : la MS, la PANAS, et le POMS. Durant la nuit d’expérimentation (Exp), le 
participant arrivait à 22 h, le matériel servant à l’enregistrement du polysomnogramme était 
posé et son état émotionnel était mesuré une première fois. À 23 h, et afin d’induire un état 
émotionnel particulier avant le sommeil, le participant visualisait l’une des trois séquences 
vidéo inductrices. Au terme du visionnage de la séquence, l’état émotionnel du participant 
était à nouveau mesuré. L’organisation de la phase préhypnique de la nuit de récupération 
(Réc) était similaire à celle de la nuit de référence. 
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2.2.2. Traitement des données 
 Données psychométriques 
Pour mesurer l’état émotionnel du participant, les scores aux tests 
neuropsychologiques (MS, PANAS, et POMS) ont été calculés (voir section II.5.1). 
 Données neurovégétatives 
L’amplitude et la fréquence des RED ont été mesurées lors du visionnage des 
séquences (voir section II.5.5.1). Durant cette même période, le rythme moyen de l’activité 
cardiaque et sa variabilité ont été calculés. La puissance des fréquences de cette variabilité a 
été quantifiée, ainsi que le ratio entre les puissances des basses et hautes fréquences (voir 
section II.5.5.2).  
 Analyse statistique 
Dans un premier temps, l’absence de variations significatives entre les points de 
référence (c’est-à-dire, à l’arrivée des participants lors des nuits Réf et Exp) a été contrôlée 
après avoir classé ces points en fonction de la vidéo inductrice vue par la suite.  
L’efficacité des SVI a été analysée en comparant les différences entre les mesures 
effectuées avant et après visionnage le visionnage pour les paramètres psychométriques.  
L’effet de la SVI a été analysé par comparaison des différences entre les mesures 
effectuées avant et après les séquences vidéo. Les effets de valence et d'activation ont été 
testés. 
L'effet de l’ethnie a été analysé en comparant le groupe de l'étude précédente (n°2, 
Français) et le groupe n° 3 (Japonais). 
Concernant le décours de l’effet des séquences inductrices, outre les effets 
d’induction, les effets de persistance et de récupération ont été analysés. 
Les contrastes appliqués sont détaillés en section II.1.2.2. 
 
 
 
**** 
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2.3. Résultats 
À l’arrivée du participant, aucune variation significative liée au facteur SVI n’a été 
observée entre les nuits de Réf, ni pour les scores de valence (F2,22 = 0,48, p = 0,63) et 
d’activation (F2,22 = 0,05, p = 0,95) de la MS, ni pour les sous-échelles d’affect négatif 
(F2,22 = 2,16, p = 0,14) et d’affect positif (F2,22 = 0,07, p = 0,94) de la PANAS, ni pour le score 
global d’humeur de le POMS (F2,22 = 0,37, p = 0,70).  
De même, aucune variation signification n’a été observée entre les nuits 
expérimentales, ni pour les scores de valence (F2,22 = 1,53, p = 0,24) de la MS, ni pour les 
sous-échelles d’affect négatif (F2,22 = 0,68, p = 0,53), et d’affect positif (F2,22 = 0,91, p = 0,42) 
de la PANAS, ni pour le score global d’humeur de le POMS (F2,22 = 1,57, p = 0,23). Toutefois, 
les scores d’activation de la MS étaient plus élevés avant le visionnage de la séquence neutre 
qu’avant les séquences émotionnelles (CL : F1,17 = 0,67, p = 0,43 ; CQ : F1,17 = 8,70, p = 0,01). 
Ce point sera commenté dans la discussion. 
Enfin, les scores à l’arrivée des nuits Réf et Exp ne montraient aucun changement 
significatif, ni pour les scores de valence (F2,22 = 1,04, p = 0,37) et d’activation (F2,22 = 2,46, 
p = 0,11) de la MS, ni pour les sous-échelles d’affect négatif (F2,22 = 0,48, p = 0,62), et d’affect 
positif (F2,22 = 0,73, p = 0,49) de la PANAS, ni pour le score global d’humeur de le POMS 
(F2,22 = 1,16, p = 0,33). 
Sur la base de ces données, nous pouvons considérer que l’état émotionnel du 
participant était globalement similaire à leur arrivée au laboratoire durant les nuits de référence 
et les nuits d’expérimentation. 
2.3.1. Efficacité de la séquence vidéo 
 Données psychométriques 
L’ensemble des analyses ci-dessous porte sur les différences entre les mesures 
effectuées avant et après le visionnage des séquences. 
La SVI avait un effet de valence sur le score de valence de la MS (CL: F1,11 = 11,69, 
p = 0,006; CQ: F1,11 = 0,004, p = 0,95), et les séquences émotionnelles entrainaient des 
scores d’activation plus élevés que la séquence neutre (CL: F1,11 = 0,77,69, p = 0,40; CQ: 
F1,11 = 12,62, p = 0,005).  
De même, la SVI influençait les scores d’affect de la PANAS. Les scores étaient plus 
élevés pour l’affect négatif après la séquence négative (CL: F1,11 = 13,96, p = 0,003; CQ: 
F1,11 = 7,45, p = 0,02), le CQ ne s’expliquant que par un effet de la séquence négative (Nég vs 
Neu : F1,11 = 12,56, p = 0,005 ; Pos vs Neu : F1,11 = 0,10, p = 0,76). Les scores d’affect positif 
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étaient plus élevés après la séquence positive (CL : F1,11 = 17,12, p = 0,002; CQ : F1,11 = 0,22, 
p = 0,64).  
Concernant le POMS, l’influence de la SVI sur le score global d’humeur dénotait un 
effet d’activation (CL: F1,11 = 1,17, p = 0,30; CQ: F1,11 = 6,09, p = 0,03). 
En résumé, l’ensemble de ces données plaide en faveur de l’induction d’un état 
émotionnel congruent à la valeur émotionnelle de la séquence vidéo visionnée au préalable. 
  Séquence Négative Séquence Neutre Séquence Positive 
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Val 4,8 
± 1,9 
5,6 
± 1,7 
4,3 
± 2,4 
6,2 
± 1,5 
5,4 
± 0,8 
5,9 
± 1,1 
6,0 
± 1,1 
5,2 
± 1,3 
5,3 
± 1,4 
5,1 
± 1,6 
6,4 
± 1,2 
5,8 
± 1,7 
Act 4,0 
± 1,8 
4,0 
± 2,1 
5,3 
± 1,8 
4,5 
± 2 
4,1 
± 1,7 
5,8 
± 2 
4,8 
± 2,3 
5 
± 1,8 
4,2 
± 1,7 
4,5 
± 1,7 
5,3 
± 2 
5,6 
± 2 
P
A
N
A
S
 AN 16,8 
± 6,3 
15,6 
± 4,5 
21,4 
± 6,7 
16 
± 4,4 
13,9 
± 3,5 
13,8 
± 2,6 
12,8 
± 3,3 
13,4 
± 3,3 
16,6 
± 3,6 
15,5 
± 3,7 
14,5 
± 5,6 
15 
± 5,1 
AP 21,4 
± 6,3 
22,3 
± 7 
20 
± 7,6 
18,9 
± 6,3 
19,8 
± 7,2 
19,8 
± 7,3 
19,8 
± 7,4 
17,8 
± 6,8 
20,5 
± 9,1 
20,9 
± 8,3 
23,7 
± 8 
20,5 
± 8 
P
O
M
S
 
TA 10,5 
± 5 
10,6 
± 3,4 
12,1 
± 4,4 
10 
± 4,5 
10,7 
± 4,7 
10,7 
± 4,6 
8,5 
± 4,2 
10,3 
± 4,8 
9,8 
± 3,6 
10,0 
± 4,5 
9,2 
± 2,3 
11 
± 4,4 
CH 7,6 
± 2,5 
7,5 
± 3 
9,9 
± 3,2 
7,7 
± 3,2 
6,8 
± 2,1 
7,8 
± 2,9 
6,4 
± 2,2 
6,7 
± 2 
8,8 
± 5,2 
8,8 
± 5 
8,8 
± 5,5 
8,3 
± 4,1 
D 10,1 
± 3,6 
9,5 
± 3,9 
10,8 
± 3,8 
8,8 
± 3,5 
7,7 
± 3,1 
7,3 
± 2,9 
7,3 
± 3,5 
8,5 
± 4,5 
8,1 
± 3,0 
7,8 
± 3,1 
9,1 
± 6,1 
8,7 
± 4,0 
F 15,3 
± 5,5 
15,6 
± 6,1 
15 
± 5,8 
14,5 
± 5,2 
13,9 
± 4,3 
14,8 
± 5,5 
15,4 
± 6,2 
15,5 
± 5,7 
15,2 
± 5,1 
14,4 
± 6,0 
14 
± 6,3 
14,3 
± 6,2 
C 11,1 
± 3,1 
12,1 
± 3,2 
12,3 
± 3,0 
11,6 
± 3,1 
11,1 
± 3,0 
10,5 
± 1,9 
11,3 
± 2,8 
10,8 
± 3,4 
10,8 
± 3,2 
9,3 
± 2,8 
9,8 
± 3,5 
9,8 
± 2,8 
V 12,8 
± 5,3 
11,7 
± 5,7 
10,9 
± 5,9 
11,1 
± 5,1 
10,4 
± 4,3 
11,1 
± 4,8 
11,9 
± 5,6 
11 
± 4,8 
10,6 
± 5,2 
12,3 
± 6,0 
13,8 
± 5,1 
10,6 
± 5,1 
sGH 41,8 
± 16,3 
43,6 
± 16,3 
49,1 
± 17,7 
41,4 
± 13,7 
39,7 
± 10,9 
40 
± 9,5 
36,9 
± 14,7 
40,8 
± 11,8 
42 
± 15,8 
38 
± 18,6 
37,1 
± 19,3 
41,6 
± 19,2 
 
Tableau III.2 : Scores (moyennes ± écarts-types) aux différentes évaluations psychométriques durant 
la phase préhypnique. 
Ce tableau récapitule l’ensemble des mesures psychométriques effectuées sur les différentes sous-
échelles. MS : Mood Scale ; PANAS ; Positive And Negative Affect Schale; POMS : Profil of Mood 
State; Val : Valence ; Act : Activation; AN : Affect négatif ; AP : Affect Positif ; TA : Tension-Anxiété 
; CH : Colère-Hostilité ; D : Depression ; C : Confusion ; F : Fatigue ; V : Vigueur ; sGH : score global 
d’Humeur.  
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 Comparaison entre les participants Français et Japonais 
L’effet de la séquence vidéo inductrice sur les participants Japonais (voir section III.1) 
et sur les participants Français (voir ci-dessus) ne différait pas significativement (Figure III.6). 
Concernant la MS, la SVI avait un effet de valence sur le score de valence de la MS 
chez les deux groupes. Cet effet ne différait pas significativement selon l’ethnie du participant 
(CL : F1,28 = 1,36, p = 0,26). Aussi, la SVI avait d'activation sur le score d’activation, sans 
différence significative entre les groupes (CQ : F1,28 = 0,47, p= 0,50). 
Concernant la PANAS, la séquence avait un effet de valence les scores d’affect 
négatif dans les deux populations, et d’activation chez les participants japonais seulement. 
Toutefois, ces effets n’étaient pas différents entre les groupes (CL : F1,28 = 0,38, p = 0,54 ; CQ : 
F1,28 = 0,69, p = 0,41). De manière symétrique, la SVI avait un effet de valence sur les scores 
d’affect positif dans nos deux populations, et d’activation chez les participants Français 
seulement. Alors que l'effet de valence était similaire dans les deux groupes (CL : F1,28 = 1,47, 
p = 0,24), l’effet d'activation était significativement différent entre les Français et les Japonais 
(CL : F1,28 = 6,43, p = 0,02). Cette différence semble conditionnée par la diminution des scores 
d’affect positif chez les participants Français après le visionnage de la séquence neutre, alors 
qu’aucune variation n’était observée pour les participants Japonais. Cependant, il est à noter 
que les scores sur cette sous-échelle étaient plus élevés avant le visionnage des séquences 
chez les participants Français par rapport aux participants Japonais. L’absence de variation 
chez les participants Japonais pourrait alors être liée à un effet plancher, c’est-à-dire, une 
possibilité moindre d’observer une diminution dans le cas où les scores sont bas. 
Concernant le POMS, l'analyse révélait un effet de valence de la SVI sur le score 
global d’humeur chez les participants Français et Japonais. Bien que les séquences aient 
impacté différemment les scores partiels de ce questionnaire, leur effet sur le score global ne 
différait pas significativement dans les deux groupes (F1,28 = 1,83, p = 0,19). 
En résumé, du fait de l’absence de différences majeures entre les participants 
Français et Japonais concernant l’effet des séquences vidéo sur l’état émotionnel, il est permis 
de penser que l’ethnie influence peu l’efficacité de l’induction émotionnelle. 
 Mesures neurovégétatives 
Les résultats ci-dessous ont été obtenus par comparaison des mesures effectuées 
durant le visionnage des différentes séquences. 
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Figure III.6: Scores (moyennes ± erreurs-types) aux différentes évaluations psychométriques 
après le visionnage des séquences vidéo chez les participants japonais (barres 
foncées, premier-plan) et les participants français (barres claires, arrière-plan). 
Chez les participants japonais, les scores de valence (A) rapportés pour les séquences 
positives étaient plus importants suite à la séquence positive, puis neutre, et enfin négative. 
Les scores d’activation (B) étaient plus élevés suite aux deux séquences émotionnelles. Les 
scores d’affect négatif (C) étaient plus élevés suite à la séquence négative, à l’inverse des 
scores d’affect positif (D), plus élevés suite à la séquence positive. Le score global d’humeur 
(E) était plus élevé suite à la séquence négative que neutre ou positive. En résumé, l’état 
émotionnel induit était congruent avec les caractéristiques émotionnelles de la séquence. Par 
ailleurs, l’allure des variations entre japonais et français était similaire. 
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Activité électrodermale 
Comparativement au visionnage de la séquence neutre, celui des séquences 
émotionnelles tendait à augmenter la fréquence des décharges électrodermales (CL: 
F1,11 = 0,37, p = 0,56; CQ: F1,11 = 3,32, p = 0,09), ainsi que leur amplitude (CL : F1,11 = 2,52, 
p = 0,14; CQ : F1,11 = 3,35, p = 0,09). Concernant l’amplitude, cette tendance ne concernait 
que la séquence positive (Figure III.7). 
Activité cardiaque 
Le rythme cardiaque était significativement influencé par la SVI (CL: F1,11 = 5,11, 
p = 0,04; CQ: F1,11 < 0,01, p = 0,98), avec un rythme plus élevé durant la séquence positive 
que négative (effet de valence). Quant à la variabilité du rythme cardiaque, elle tendait à être 
influencée par l’aspect activateur de la séquence (CL: F1,11 = 0,37, p = 0,55; CQ: F1,11 = 3,97, 
p = 0,07), plus faible durant les séquences émotionnelles que durant la séquence neutre.  
Enfin, la SVI avait un effet de valence sur la puissance des basses fréquences de la 
VRC (CL: F1,11 = 10,70, p = 0,01; CQ: F1,11 = 1,71, p = 0,21), plus basse durant la séquence 
positive que négative (Tableau III.3). 
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Figure III.7 : Activité électrodermale durant le visionnage des séquences vidéo. 
À gauche, la fréquence des RED (moyennes ± erreurs-types) est plus importante pour les 
séquences à caractère émotionnel. À droite, l’amplitude des RED (moyennes ± erreurs-types) 
est plus importante durant le visionnage de la séquence positive. 
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2.3.2. État émotionnel au coucher 
Les résultats ci-dessous ont été obtenus par analyse des mesures effectuées lors des 
différentes nuits au moment du coucher (Figure III.8). 
Concernant la MS, la SVI tendait à moduler le score de valence (CL: F1,11 = 3,54, 
p = 0,09; CQ: F1,11 = 0,28, p = 0,61), qui était plus élevé après la séquence positive qu’après 
la séquence négative. La persistance de cet effet n’était pas significative (CL: F1,11 = 0,72, 
p = 0,09) et la récupération l’était (CL: F1,11 = 7,03, p = 0,02). Concernant le score d’activation, 
l'effet suggéré par la figure n’était pas significatif (CL: F1,11 = 0,07, p = 0,80; CQ: F1,11 = 0,63, 
p = 0,44).  
Les scores aux sous-échelles du PANAS était également impactés par l’induction 
émotionnelle. Les scores d’affect négatif montraient un effet de valence (CL: F1,11 = 7,33, 
p = 0,02; CQ: F1,11 = 2.74, p = 0,13), avec des scores plus élevés pour la séquence négative 
que pour la positive. Il en était de même pour les scores d’affect positif (CL: F1,11 = 5,48, 
p = 0,04; CQ: F1,11 = 0,13, p = 0,72), avec cependant des scores plus élevés pour la séquence 
positive. La persistance de cet effet congruent n’était pas significative (LQ: F1,11 = 1,91, 
p = 0,19), quelle que soit la sous-échelle (LQ: F1,11 = 0,03, p = 0.86), mais la récupération 
l’était (LQ: F1,11 = 6,43, p = 0,03), sans distinction entre les sous-échelles (LQ: F1,11 = 0,73, 
p = 0,41). Ces effets étaient reflétés par la différence entre les scores d’affect positif et négatif, 
positive suite à la séquence positive et négative suite à la séquence négative. 
Concernant les sous-échelles du POMS, la SVI affectait le score global d'humeur de 
façon non significative (CL: F1,11 = 2,84, p = 0,12; CQ: F1,11 = 0,57, p = 0,46), avec des scores 
plus élevés suite à la séquence négative, et plus bas suite à la séquence positive. 
En résumé, l’ensemble de ces données plaide en faveur d’un état émotionnel, au 
coucher, congruent avec les caractéristiques émotionnelles de la séquence vidéo visionnée, 
durant la nuit expérimentale. Les effets induits semblent tous être récupérés au coucher de la 
nuit suivante. 
  Visionnage de la séquence 
  Négatif Neutre Positif 
Rythme cardiaque Moyenne 64 ± 9,2 65,4 ± 8,5 66,7 ± 9,3 
(bpm) Écart-type 5,2 ± 1,3 6,3 ± 2,4 5,1 ± 1 
Puissance Basse fréquence 3,1 ± 0,3 3,1 ± 0,4 3,0 ± 0,2 
(Log ms²) Haute fréquence 3,1 ± 0,5 3,1 ± 0,5 2,8 ± 0,4 
  Ratio 1,2 ± 0,6 1,3 ± 1,1 1,6 ± 0,8 
 
Tableau III.3 : Valeurs (moyennes ± écart-types) des différents indicateurs extraits de 
l’activité cardiaque durant le visionnage des séquences 
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Figure III.8 : Variation des scores (moyennes ± erreurs-types) aux différentes évaluations 
psychométriques au coucher, en fonction du type de nuit et de la condition 
émotionnelle. 
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2.4. Discussion et conclusion 
L’objectif principal de cette section était d’évaluer l’efficacité des séquences vidéo 
émotionnelles à induire un état émotionnel congruent au coucher chez les participants 
japonais. À cette fin, nous avons comparé la variation de l’état émotionnel des participants 
induit par les différentes séquences, et évalué cet état au moment du coucher. 
La séquence neutre n’entrainait pas de variation majeure de l’état émotionnel suite 
au visionnage. Ceci justifie l’utilisation de celle-ci en condition de contrôle.  
La séquence négative entrainait une diminution de la valence ainsi qu’une 
augmentation de l’activation. L’état émotionnel était alors plus négatif suite au visionnage. 
La séquence positive entrainait une augmentation de la valence sans variation de 
l’activation. L’état émotionnel était alors plus positif suite au visionnage. 
Aussi, l’efficacité des séquences vidéo chez les participants Japonais ne semble pas 
différer de celle observée chez les participants Français, dans la mesure où aucune différence 
notable n’a été constatée. 
Sur la base de ces données, il est possible d’affirmer que le visionnage de nos 
séquences vidéo impacte l’état émotionnel de manière congruente. Aussi, l’un des critères 
directeurs de la mise en place des séquences vidéo inductrices était la conservation d’une 
efficacité d’induction, quelle que soit la population soumise à cette procédure. Les données 
présentées ici montrent que l’efficacité de l’induction ne varie pas entre une population 
Française et une Japonaise. La procédure d’induction semble ainsi répondre à ce critère, dans 
le cadre de nos expérimentations.  
Des travaux précédents, menés entre notre équipe et le Sleep Research Center (AIT) 
ont montré que les Japonais évaluaient moins fortement l’aspect positif de scènes naturelles, 
issues de l’IAPS, comparativement aux Français, bien que l’impact corporel soit similaire à 
celui relevé chez les participants français (Casiez et al., 2009; Hot et al., 2006). Cette 
évaluation moindre est partiellement retrouvée ici lors de l’évaluation de leurs états 
émotionnels. Avant le visionnage des séquences vidéo, les scores d’affect positif étaient plus 
faibles chez les participants japonais que chez les participants français. Aussi, et dans la 
mesure où une augmentation de l’activité sympathique, indicée par la fréquence des RED, est 
observée durant le visionnage des séquences émotionnelles, nous pouvons supposer un 
impact relatif important de la séquence positive sur l’activation corporelle. 
Le fait que les participants Japonais aient visionné les séquences le soir, là où les 
participants Français les visionnaient à différents moments de la journée, aurait pu être un 
facteur de variation. En effet, la réactivité à des stimulations émotionnelles peut varier en 
fonction du décours de la journée (Hot et al., 2005; Hot et al., 1999; Hot et Sequeira, 2015). 
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Cependant, ce facteur ne semble pas avoir modulé l’efficacité de la procédure d’induction 
appliquée. 
Par ailleurs, l’effet de la valence sur le rythme cardiaque corrobore partiellement le 
constat effectué par Carvalho et al. (2012). En effet, ces auteurs reportent une diminution du 
rythme cardiaque durant le visionnage de séquences vidéo brèves (40 s), négative et 
fortement activatrices, comparativement à des séquences neutres, moins activatrices. Dans 
la présente partie, nous pouvons supposer que cette diminution durant le visionnage d’une 
séquence négative ne soit que l’une des faces d’un phénomène modulant le rythme cardiaque 
non pas en fonction de l’activation, mais de la valence de la stimulation. Nos données 
concernant cet indicateur sont par ailleurs en contradiction avec celles rapportées par 
Fernández et al. (2012), montrant une augmentation du rythme cardiaque durant le visionnage 
d’extraits vidéo négatifs. Toutefois, les modalités de présentation des vidéos étaient 
sensiblement différentes, dans la mesure où la piste audio des extraits utilisés était conservée 
durant la présentation. Cette variation dans la procédure pourrait impliquer des mécanismes 
différents concernant les processus de traitement de l’information, nécessitant un effort accru 
à fournir de la part du participant, en lien avec la compréhension du contexte du dialogue.  
Au coucher, l’état émotionnel des participants était congruent avec la condition 
émotionnelle de la séquence visionnée. Les effets induits ne semblent cependant pas perdurer 
jusqu’au coucher de la nuit suivante. Cela pourrait s’expliquer par un étiolement des effets 
induits, ou par un rôle du sommeil dans la recalibration de l’état affectif, qui sera le sujet de la 
quatrième et dernière section de la partie expérimentale de ce manuscrit. 
Certaines limitations sont à prendre en considération concernant le présent rapport. 
Premièrement, l’absence d’enregistrement d’un niveau de base pour les différents indicateurs 
neurophysiologiques pourrait amener à un biais au niveau des résultats observés. En effet, 
contrairement à l’expérimentation précédente, la procédure utilisée ne permet pas ici de 
valider un niveau d’activité neurovégétative similaire avant le visionnage des différentes 
séquences, ou durant les nuits de référence. Toutefois, l’absence d’enregistrement d’une 
période de repos est un choix délibéré dans la mesure où l’inactivité nécessaire du participant 
durant cette période aurait présenté un risque non négligeable d’endormissement du 
participant, étant donné la proximité temporelle avec la période de sommeil. Un 
endormissement précoce aurait alors pu avoir un effet délétère sur l’impact de nos stimulations 
sur la structure du sommeil, détaillé dans la partie suivante. Deuxièmement, bien que la MS 
et la PANAS permettent d’obtenir un aperçu global de l’état émotionnel du participant, le POMS 
est quant à lui plutôt centré sur les aspects négatifs de cet état. L’ajout d’un questionnaire 
centré sur les aspects positifs aurait pu être un choix utile à une meilleure caractérisation de 
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l’effet de la séquence positive. Toutefois, aucun questionnaire de ce type n’était disponible en 
japonais.  
Pour conclure, cette section a permis de mettre en évidence l’efficacité de notre 
procédure d’induction émotionnelle chez des participants japonais, à travers l’obtention d’un 
état émotionnel au coucher, congruent avec la valeur émotionnelle des SVI. Le visionnage des 
séquences vidéo a ainsi permis d’induire un état émotionnel congruent au coucher. Cette 
validation nous permet ainsi d’aborder l’impact d’états émotionnels préhypniques sur la 
structure du sommeil durant la nuit consécutive. 
 
 
 
 
 
 
**** 
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3. Influence d’un état émotionnel 
préhypnique sur les caractéristiques du 
sommeil 
Expérimentation n˚ 2 : Phase hypnique 
3.1. Introduction 
Dans la section précédente, nous avons vu que la procédure d’induction permettait 
de moduler efficacement l’état émotionnel préhypnique de manière congruente aux 
caractéristiques émotionnelles de la séquence visionnée. La section ci-dessous vise à étudier 
l’influence de ces états induits sur les caractéristiques du sommeil, au niveau central et 
périphérique. 
En effet, des données de plus en plus nombreuses tendent à montrer que les 
expériences émotionnelles diurnes peuvent affecter plusieurs caractéristiques de l’architecture 
du sommeil. Cependant, cette influence reste incertaine, en particulier pour les émotions 
positives. En outre, l’impact de ces expériences sur l’activité neurovégétative durant le 
sommeil a reçu peu d’attention, bien que certaines études rapportent une activation 
différentielle des systèmes nerveux sympathique et parasympathique durant le sommeil en 
fonction des stades. Pourtant, étant donné le rôle du système neurovégétatif, et 
particulièrement de sa composante sympathique, en tant qu’indice de l’activation émotionnelle, 
il apparait judicieux d’étudier l’évolution de variables neurovégétatives lors de la période de 
sommeil. En bref, ces variables pourraient indicer des traitements hypniques en rapport avec 
les états émotionnels préhypniques. 
La présente étude a ainsi deux objectifs : 1/ identifier les effets potentiels des états 
émotionnels préhypniques sur l’architecture de la période de sommeil subséquente ; 2/ mettre 
en évidence l’influence des états sur l’activation des systèmes sympathique et 
parasympathique au cours de la même période de sommeil.  
**** 
La partie suivante sera ainsi focalisée sur la phase hypnique de 
l’expérimentation n° 2. 
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3.2. Matériel et méthodes 
3.2.1. Rappel de l’étude 
Douze participants japonais (groupe n° 3, décrit section II.1.1.) ont pris part à 
l’expérimentation n° 2 et ont dormi 10 nuits sous enregistrement polysomnographique. La 
première nuit était une nuit de familiarisation. Les 9 nuits suivantes étaient regroupées en 3 
sessions, réparties sur 3 semaines consécutives. Chaque session était constituée de 3 nuits 
successives : la première servait à l’enregistrement du niveau de base des différentes 
mesures (nuit de référence, Réf) ; la deuxième permettait l’induction d’un état émotionnel 
préhypnique particulier (nuit expérimentale, Exp) ; la troisième servait à observer une possible 
persistance (nuit de récupération, Réc) des effets induits durant la deuxième nuit. 
Quelle que soit la nuit, à minuit, le participant était invité à aller se coucher, et 
l’enregistrement du polysomnogramme commençait. Le participant était réveillé 8 heures 
après l’extinction des lumières (Figure III.9 ; détails section II.4.2). 
3.2.2. Traitement des données 
 Données neurocognitives 
L’enregistrement du polysomnogramme permettait d’extraire les paramètres de 
sommeil suivant : la période de sommeil totale (Total Sleep Period : TSP), le temps total de 
sommeil (Total Sleep Time : TST), la latence d’endormissement (Sleep Onset Latency : SOL ; 
calculée entre le moment où la lumière était éteinte et le premier signe d’entrée en 
stade NREM2), le nombre d’éveils après endormissement (Wake After Sleep Onset : WASO), 
l’efficacité du sommeil (Sleep Efficiency : SE = TST/TSP) ; le pourcentage des 
Figure III.9 : Phase hypnique des sessions. 
La phase hypnique démarrait à minuit, heure à laquelle les lumières de la chambre 
expérimentale étaient éteintes. Cette phase était dédiée au sommeil, sous enregistrement 
polysomnographique. Durant la nuit, l’activité électrodermale et l’activité cardiaque étaient 
également enregistrées. 
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stades NREM1, NREM2, NREM3 et REM et d’éveil à partir de l’endormissement; la latence 
d’entrée en stade NREM3 et REM, et le nombre de cycles de sommeil (voir section II.5.3) 
L’ensemble de ces variables a été extrait pour la nuit complète (c’est-à-dire entre 
l’endormissement et le dernier cycle complet) et pour chaque demi-nuit. 
 Mouvements oculaires rapides 
Le nombre et la densité de REM ont été mesurés lors de la période de sommeil totale, 
ainsi que pour chaque demi-nuit (voir section II.5.4). 
 Données neurovégétatives 
Comme indiqué précédemment, l’amplitude et la fréquence des RED ont été 
mesurées lors de la période de sommeil (voir section II.5.5.1). Aussi, le rythme moyen de 
l’activité cardiaque, sa variabilité, la puissance des fréquences, ainsi que le ratio entre les 
puissances des basses et hautes fréquences ont été calculés, pour la même période (voir 
section II.5.5.2).  
 Analyse statistique 
Dans un premier temps, l’absence de variations significatives des points de référence 
(c’est-à-dire, à l’arrivée des participants lors des nuits de Réf et Exp) entre les différentes 
conditions a été contrôlée, ainsi qu’entre ces deux nuits.  
Concernant le décours de l’effet des séquences inductrices, outre les effets 
d’induction, les effets de persistance et de récupération ont été analysés. 
L’effet de la moitié de nuit a été analysé par comparaison des différences entre les 
mesures effectuées durant la première et la seconde moitié de la période de sommeil. 
L’effet de la SVI a été analysé par comparaison des différences entre les mesures 
effectuées avant et après les séquences vidéo. Les effets de valence et d'activation ont été 
testés. 
Les contrastes appliqués sont détaillés en section II.5.6. 
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3.3. Résultats 
3.3.1. Effet de l’état émotionnel préhypnique sur la distribution des stades  
Que ce soit concernant la nuit complète ou les moitiés de nuit, l’analyse n’a révélé 
aucune variation significative concernant la SOL (tous les F1,11 < 0,21, p > 0,65), le TST (tous 
les F1,11 < 0,98, p > 0,34), le WASO (tous les F1,11 < 3,36, p > 0,09), le SE (tous les F1,11 < 3,79, 
p > 0,07), la latence d’entrée en stade NREM3 (tous les F1,11 < 2,60, p > 0,14), ou en stade 
REM (tous les F1,11 < 2,53, p > 0,14). Seule la distribution des stades variait significativement 
en fonction de la nuit et de la condition émotionnelle. 
L’analyse préliminaire (mesures à l'arrivée des participants) des nuits Réf n’a pas 
révélé de différences significatives entre elles suivant la condition émotionnelle : NREM2 
(54,4 ± 9,0 %, F2,22 = 0,18, p = 0,84), NREM3 (20,3 ± 6,0 %, F2,22 = 0,30, p = 0,74) et REM 
(20,6 ± 4,9 %, F2,22 = 2,25, p = 0,13). Par ailleurs, la comparaison entre les deux moitiés de 
nuit confirme certaines données connues concernant la dynamique de la distribution des 
stades durant la nuit. Durant la première partie de la nuit, il y avait moins de stade NREM2 
(51,6 ± 11,2 %), plus de stade NREM3 (31,1 ± 10,5 %), et moins de stade REM (12,5 ± 6,0 %) 
que durant à la seconde (NREM2: 57,3 ± 10,5 %, F1,11 = 4,33, p = 0,06; NREM3: 9,5 ± 5,3 %, 
F1,11 = 62,31, p < 0,01; REM: 28,7 ± 7.9 %, F1,11 = 62,31, p < 0,01). 
 Nuit complète 
Le taux de stade NREM3 n’était pas modifié par la procédure d’induction (CL : 
F1,11 = 0,11, p = 0,75; CQ : F1,11 = 0,06, 
p = 0,82). 
Le taux de stade REM était modulé 
par la procédure d’induction suivant le 
caractère activateur de la séquence 
présentée (CL : F1,11 = 0,41, p = 0,54; CQ : 
F1,11 = 5,35, p = 0,04) : les deux séquences 
émotionnelles entrainaient une augmentation 
du taux de REM la nuit suivante tandis que la 
séquence neutre n’avait pas d’effet particulier 
sur ce taux. Bien que cet effet d’activation ne 
soit plus significatif durant la nuit Réc (CQ : 
F1,11 = 2.29, p = 0.16), ceci ne correspondait 
pas non plus à une récupération significative 
(CQ : F1,11 = 0.52, p = 0.49; Figure III.10).  
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Figure III.10 : Variation du taux de stade REM en 
fonction de la nuit et de la séquence 
vidéo. 
Différences (moyennes et erreurs-types) 
entre chaque nuit et la nuit de Réf 
correspondante. 
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 Dynamique de distribution du stade REM 
Lorsque les moitiés de la nuit sont considérées, il n’y avait pas non plus d’effet 
significatif de l’induction émotionnelle sur le taux de stade NREM3 (F2,22 = 0,82, p = 0,45). 
Toutefois, une variation significative du taux de stade REM était observée (F2,22 = 3,71, 
p = 0,04). La dynamique de cette variation est analysée ci-après. 
Durant la première moitié de la nuit (Figure III.11.A), le taux de stade REM tendait à 
varier en fonction de la valence de la séquence (CL : F1,11 = 3,85, p = 0,07; CQ : F1,11 = 0,12, 
p = 0,73), avec une augmentation suite à l’induction d’un état émotionnel positif seulement. 
L’effet ne persistait pas (CL : F1,11 = 2,76, p = 0,12) bien qu’une récupération ne soit pas 
trouvée (CL : F1,11 = 0,01, p = 0,93). 
Durant la seconde moitié de la nuit (Figure III.11.B), le taux de stade REM était 
significativement affecté par l’aspect activateur de l’induction émotionnelle (CL : F1,11 = 1,51, 
p = 0,24; CQ : F1,11 = 6,50, p = 0,03), avec des taux plus élevés suivant les séquences 
émotionnelles comparativement à la séquence neutre. Cet effet ne persistait pas jusqu’à la 
nuit de Réc (CQ : F1,11 = 0,39, p = 0,55) et était significativement récupéré (CQ : F1,11 = 13,11, 
p = 0,004).  
3.3.2. Effet de l’état émotionnel préhypnique sur les mouvements oculaires 
rapides 
L’analyse préliminaire des nuits Réf n’a pas révélé de différence significative suivant 
la condition émotionnelle (15,3 ± 5,7 REM/min, F2,22 = 0,72, p = 0,50). Par ailleurs, la 
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Figure III.11 : Variation du taux de stade REM dans chaque moitié de la période de sommeil, en fonction de 
la nuit, et de la séquence inductrice. 
Différence pour chaque moitié de la nuit de sommeil et celle de la nuit de référence correspondante 
(moyennes et erreurs-types). À : Première moitié ; B : Seconde moitié. 
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comparaison entre les deux moitiés de nuit tend à confirmer certaines données connues 
concernant l’augmentation de la densité de REM au cours de la nuit (première moitié : 
13,5 ± 6,1 REM/min ; seconde moitié : 15,9 ± 6,1 REM/min ; F1,11 = 3,12, p = 0,10). 
La densité de REM était modulée par l’activation de la SVI lors de la nuit Exp (CL : 
F1,11 = 1,17, p = 0,30; CQ : F1,11 = 5,67, p = 0,03 ; Figure III.12), avec une densité de REM plus 
importante après la séquence neutre qu’après les séquences émotionnelles. Cet effet ne 
persistait pas jusqu’à la nuit de récupération 
(CQ : F1,11 = 0,31, p = 0,76), bien que la 
récupération ne soit pas significative (CQ : 
F1,11 = 0,81, p = 0,44). 
Dans la mesure où la densité de 
REM est calculée par le rapport du nombre 
de REM sur la durée des stades REM, elle ne 
devrait a priori pas être impactée par 
l’augmentation de la durée des stades REM 
décrite précédemment. Or, les corrélations 
individuelles entre la durée et la densité de 
REM sont toutes négatives (r = -0,36 ± 0,27) 
et quelques-unes sont significatives, ce qui 
suggère que la répartition des REM n'est pas 
homogène. Par ailleurs, la corrélation est 
positive entre la durée des stades REM et le 
nombre des REM (r = 0,42 ± 0,27). 
3.3.3. Effet de l’état émotionnel préhypnique sur l’activité neurovégétative 
 Activité électrodermale 
La distribution des RED en fonction des stades de sommeil était en accord avec les 
rapports classiques (Figure III.14). Pour chaque nuit de chaque condition, la fréquence des 
RED était plus élevée durant le stade NREM3 (1,0 ± 1,2 RED/min) que durant le stade NREM2 
(0,5 ± 0,6 RED/min; F1,11 = 9,08, p = 0,01) ou le stade REM (0,2 ± 0,2 EDR/min; F1,11 = 7,76, 
p = 0,02). La fréquence tendait également à être plus élevée durant le stade NREM2 que 
durant le stade REM (F1,11 = 4,02, p = 0,07).  
L’analyse préliminaire menée sur les nuits Réf n’a pas révélé de variation significative 
de la fréquence des RED en fonction de la condition émotionnelle, quel que soit le stade 
Figure III.12 : Variation de la densité de REM en 
fonction de la nuit et de la séquence 
vidéo. 
Différences (moyennes et erreur-types) 
entre chaque nuit et la nuit de Réf 
correspondante. 
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considéré (NREM2 : F2,22 = 0,50, p = 0,61 ; 
NREM3 : F2,22 = 0,60, p = 0,56 ; ou REM : 
F2,22 = 0,64, p = 0,54).  
Durant le stade NREM3, l’induction 
émotionnelle résultait en un effet de valence 
sur la fréquence des RED (CL : F1,11 = 4,89, 
p = 0,05; CQ : F1,11 = 0,25, p = 0,63 ; Figure 
III.13), correspondant à une augmentation de 
la fréquence suivant l’induction négative, et 
une diminution de celle-ci suivant l’induction 
positive. Cet effet ne persistait pas jusqu’à la 
nuit de Réc (CL : F1,11 = 0,12, p = 0,73), bien 
que la récupération ne soit pas significative 
(CL : F1,11 = 2,00, p = 0,19). 
 Activité cardiaque 
Les valeurs du rythme cardiaque en fonction du stade étaient en accord avec les 
rapports classiques (Figure III.16). Pour chaque nuit de chaque condition, le rythme cardiaque 
était significativement plus élevé durant le stade REM que durant les stades NREM 
(F1,11 = 10,01, p = 0,01). La variabilité générale ne variait pas en fonction des stades 
(F1,11 = 0,65, p = 0,44). 
Concernant la puissance spectrale des ondes, les basses fréquences étaient 
significativement plus puissantes lors du stade REM que lors des stades NREM (F1,11 = 9,24, 
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Figure III.14 : Exemple typique (participant #2) de la distribution des stades de sommeil (bleu) et 
de la fréquence de RED correspondante (Rouge).  
Il est à noter que la fréquence de RED est clairement associée au stade NREM3. 
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Figure III.13: Variation de la fréquence de RED 
durant le stade NREM3, en fonction de 
la nuit et de la séquence vidéo.  
Différences (moyennes et erreurs-types) 
entre chaque nuit et la nuit de Réf 
correspondante. 
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p = 0,01), et les hautes fréquences plus puissantes durant les stades NREM qu’au cours du 
stade REM, bien que cette variation ne soit pas significative (F1,11 = 1,56, p = 0,24). Ceci 
résultait en un ratio plus élevé (prédominance des basses fréquences) durant le stade REM 
que lors des stades NREM (F1,11 = 15,52, p = 0,002). 
L’analyse préliminaire menée sur les nuits de Réf n’ont pas révélé de variations 
significatives de ces mesures quel que soit le 
stade considéré (NREM : RC : F2,22 = 0,03, 
p = 0,97 ; SDNN : F2,22 = 0,44, p = 0,65 ; BF : 
F2,22 = 0,48, p = 0,63 ; HF : F2,22 = 0,05, 
p = 0,95 ; ratio : F2,22 = 1,17, p = 0,33 ; REM : 
RC F2,22 = 0,6, p = 0,56 ; SDNN F2,22 = 1,25, 
p = 0,31 ; BF : F2,22 = 1,36, p = 0,28 ; HF : 
F2,22 = 0,75, p = 0,49 ; ratio : F2,22 = 0,22, 
p = 0,80). 
Concernant les stades NREM, 
l’induction émotionnelle ne semblait pas 
influencer les différents paramètres (RC : 
F4,44 = 1,06, p = 0,39 ; SDNN : F4,44 = 1,21, 
p = 0,32 ; BF : F4,44 = 2,06, p = 0,1 ; HF : 
F4,44 = 1,76, p = 0,15 ; ratio : F4,44 = 0,81, 
p = 0,53 ). 
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Figure III.16 : Exemple typique (participant #10) de la distribution des stades de sommeil (bleu) 
et du rythme cardiaque correspondant (rouge).  
Il est à noter que le rythme cardiaque est clairement associée au stade REM. 
-0,6
-0,4
-0,2
0,0
0,2
0,4
0,6
      Réf Exp Réc
Δ
R
e
f 
H
F
 d
u
ra
n
t 
le
 s
ta
d
e
 R
E
M
 
(l
o
g
(m
s
²)
)
Nuit
Négative Neutre Positive
Figure III.15 : Variation de la puissance des 
hautes fréquences de la VRC durant le 
stade REM, en fonction de la nuit et de 
la séquence vidéo.  
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Lors des stades REM, seule la puissance des HF variait significativement suite à 
l’induction : la SVI avait un effet de valence, sans effet d'activation (CL : F1,11 = 4,61, p = 0,05; 
CQ : F1,11 = 0,07, p = 0,80), avec une puissance plus importante suite au visionnage de la 
séquence négative que positive (Figure III.15). Cet effet de valence ne persistait pas jusqu’à 
la nuit de Réc (CL : F1,11 = 0,05, p = 0,82) et était significativement récupéré (CL : F1,11 = 8,58, 
p = 0,01). 
 
3.4. Discussion et conclusion 
L’objectif de la présente section était d’évaluer l’impact de l’état émotionnel 
préhypnique sur la structure du sommeil et l’activité neurovégétative durant la même période. 
Dans un premier temps, nous avons montré qu’un état émotionnel négatif ou positif 
conduisait à une augmentation du taux de stade REM la nuit consécutive. Suite à un état 
émotionnel positif, cette augmentation a lieu durant la totalité de la nuit, tandis que suite à un 
état émotionnel négatif, cette augmentation n’est observée que durant la seconde moitié de la 
période de sommeil. 
Dans un deuxième temps, nous avons observé une augmentation de la densité de 
REM pour chaque condition. Pour la condition neutre, cette augmentation débutait dès la nuit 
Exp ; pour les conditions émotionnelles négative et positive, cette augmentation était moindre 
lors de la nuit Exp, puis augmentait lors de la nuit Réc. 
Dans un troisième temps, nous avons montré que l’activité neurovégétative était 
modulée par la valence de l’état émotionnel induit. Durant le stade NREM3, une diminution de 
l’activité sympathique suite à l’induction positive contraste avec une augmentation après 
l’induction négative. Durant le stade REM, une augmentation de l’activité parasympathique 
suite à l’induction négative est observée comparativement à celle après une induction positive. 
3.4.1. Effet de l’état émotionnel préhypnique sur l’architecture du sommeil 
Les données présentes plaident en faveur d’une modulation de l’architecture du 
sommeil en fonction de l’état émotionnel diurne. Par ailleurs, le fait que les nuits de Réf 
présentent une distribution classique des différents stades au cours de la période de sommeil 
est en faveur de ce constat (Carskadon et Dement, 2011; Ohayon et al., 2004). De plus, 
contrairement aux précédentes recherches visant à déterminer l’influence des états 
émotionnels diurnes sur la structure du sommeil, la présente étude utilise un ensemble de 
stimulations standardisées couvrant les différentes expressions de la valence émotionnelle, à 
savoir, négative, neutre, et positive. Cette procédure novatrice a ainsi permis d’explorer les 
effets d’états émotionnels positifs sur les paramètres du sommeil.  
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 Variation durant la nuit complète 
Comparativement à l’étude menée par Talamini et al. (2013), nous n’avons pas 
observé de variations majeures du taux de stade NREM3 suivant un état émotionnel négatif. 
Cette discordance entre les deux études pourrait être expliquée par l’intensité de l’état 
émotionnel négatif induit. Dans la mesure où l’état émotionnel induit dans l’étude de Talamini 
et al. (2013) parait correspondre à des valeurs émotionnels d’intensité plus élevées, une 
augmentation du besoin d’une période restauratrice, correspondante au stade NREM3, 
pourrait être nécessaire en réponse à cette détresse émotionnelle induite. Cette nécessité 
serait alors absente suite à nos stimulations. 
D’un point de vue plus théorique, les présents résultats sont cohérents avec l’idée 
générale selon laquelle le stade REM aurait un rôle dans l’intégration de l’information 
émotionnelle durant la période de sommeil, utile à l’adaptation de l’individu (voir Gruber et 
Cassoff, 2014). Malgré un intérêt grandissant pour le sujet, il est à noter que l’influence d’un 
état émotionnel préhypnique négatif sur le stade REM reste encore aujourd’hui floue, en raison 
des nombreuses données contradictoires, et que par ailleurs, les données concernant l’impact 
d’un état positif sont encore largement insuffisantes (Deliens et al., 2014). 
L’augmentation du taux de stade REM observé pourrait indicer la nécessité d’un 
traitement plus important lié à l’information émotionnelle, qu’elle soit négative ou positive, utile 
à l’adaptation de l’individu pour la période diurne suivante (Walker, 2009a). Néanmoins, 
concernant l’état émotionnel négatif, cette augmentation contredit certaines études 
précédentes montrant une perturbation (c’est-à-dire des réveils fréquents) (Baekeland et al., 
1968), une distribution altérée au cours de la nuit (Talamini et al., 2013), ou une absence de 
variation (Cluydts et Visser, 1980; Goodenough et al., 1975; Werner et al., 2015b) du stade 
REM. Certaines différences méthodologiques entre ces études et la nôtre pourraient 
contribuer à expliquer les différences constatées, telles que le type de population utilisé 
(différence de genre, d’environnement culturel,…), le plan expérimental (comparaison 
intrasujet, intersujet,…) ou le type de film (un extrait unique court ou un film complet). En effet, 
Baekeland et al. (1968), Talamini et al. (2013), Goodenough et al. (1975) et Cluydts et Visser 
(1980) ont utilisé des séquences vidéo très courtes, alors que Werner et al. (2015b) ont utilisé 
des films complets, ayant donc une durée plus longue que nos séquences. Si l’on considère 
la longueur de la séquence vidéo comme comparable à la durée d’exposition à un agent 
stresseur, certaines données obtenues chez l’animal pourraient aider à faire la lumière sur les 
mécanismes sous-jacents à cette divergence. En effet, il est reconnu que, chez le rat, le stress 
augmente le taux de stade REM. Cette influence du stress semble modulée par différents 
facteurs désormais bien décris, notamment la durée de l’exposition au stress (voir Suchecki 
et al., 2012). Marinesco et al. (1999) ont montré que lorsque la durée d’exposition était très 
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courte ou très longue, l’augmentation du taux de stade REM habituellement obtenu était plus 
faible qu’avec une exposition d’une durée intermédiaire. 
Dans la mesure où le parallèle entre la durée de l’exposition à l’agent stresseur chez 
l’animal et la durée de la présentation des séquences vidéo chez l’homme est acceptable, 
l’idée d’une durée de stimulation optimale pour induire une augmentation de stade REM 
pourraient expliquer en partie la différence entre les études précédentes (Baekeland et al., 
1968; Cluydts et Visser, 1980; Goodenough et al., 1975; Talamini et al., 2013; Werner et al., 
2015b) et la présente recherche. De plus, nos données contrastent avec celles rapportées par 
d’autres études portant sur l’influence du stress sur le stade REM chez l’homme ; ces études 
montrent une diminution de la durée ou du taux de stade REM durant la nuit consécutive 
(Germain et al., 2003; Vandekerckhove et al., 2011).  
L’appréciation de ces différences doit tenir compte du fait que les procédures utilisées 
diffèrent de la nôtre de sur plusieurs points. Germain et al. (2003) et Vandekerckhove et al. 
(2011) ont induit un état émotionnel négatif préhypnique en frustrant le participant et en tentant 
de réduire son estime de soi, ce qui est très différent du type d’induction émotionnelle que 
nous avons utilisé dans notre étude. Dans ce cadre, et en s’appuyant de nouveau sur les 
données issues de l’expérimentation animale, l’une des explications possibles impliquerait la 
capacité de l’individu à contrôler la stimulation émotionnelle et son potentiel impact sur le stade 
REM. En effet, Sanford et al. (2010) ont montré que si la souris n’avait pas la possibilité d’éviter 
la stimulation négative, une diminution du taux de stade REM était observée. A contrario, si la 
souris avait une telle possibilité, l’inverse se produisait, à savoir une augmentation du taux de 
stade REM. Dans les deux études précédemment citées (Germain et al., 2003; 
Vandekerckhove et al., 2011), et dans la mesure où le participant n’a pas la possibilité d’éviter 
l’inducteur, cette procédure pourrait mimer l’effet d’un stresseur inévitable. En accord avec ce 
postulat, les auteurs ont ainsi observé une diminution de l’apparition du stade REM. À l’inverse, 
et comme c’est le cas dans la présente étude, l’exposition à des séquences émotionnelles 
apparait comme aisément évitable. 
 Dynamique temporelle des variations 
Un autre point important correspond au fait que l’augmentation du taux de stade REM 
débutait plus tôt au cours de la nuit lorsque le participant présenté un état émotionnel positif 
préhypnique comparativement à la situation où il présentait un état émotionnel négatif. En 
outre, le taux de stade REM était augmenté durant les deux moitiés de la nuit suite au 
visionnage de la séquence positive, et seulement durant la seconde moitié suite au visionnage 
de la séquence négative. Cela suggère la mise en jeu d’un mécanisme inhibiteur. Dans une 
perspective adaptative, il pourrait être supposé qu’un tel mécanisme retarde l’augmentation 
du stade REM, un stade particulièrement profond durant lequel la réactivité corporelle est 
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inhibée et le seuil de réveil est plus élevé que durant les stades de sommeil (Ermis et al., 
2010). Lorsque l’environnement est défavorable, un tel mécanisme pourrait permettre de 
préserver temporairement une certaine réactivité, utile pour faire face à l’apparition éventuelle 
d’un évènement aversif. Plus tard au cours de la nuit, l’action de ce mécanisme inhibiteur 
tendrait à s’atténuer, de manière à permettre une plus forte présence de stade REM, requise 
pour le traitement de l’information émotionnelle (Walker, 2010; Walker et van der Helm, 2009). 
Dans ce cadre, suivant une expérience émotionnelle positive, cette inhibition ne se mettrait 
pas en place dans la mesure où la probabilité d’apparition d’un évènement aversif est moindre, 
et ainsi, l’augmentation de stade REM nécessaire au traitement de l’information peut être mis 
en place tôt durant la période de sommeil. L’observation d’une augmentation du taux de stade 
REM suivant la séquence vidéo positive est clairement en faveur de cette proposition. 
 Mouvements oculaires rapides 
Enfin, nous avons observé une l’augmentation de la densité de REM suivant chaque 
condition d’induction émotionnelle préhypnique. Cette augmentation débutait dès la nuit Exp 
pour la condition neutre et n’apparaissait qu’à partir de la nuit de Réc pour les conditions 
émotionnelles, négative et positive. Il a été proposé que la densité de REM durant la période 
de sommeil pouvait indicer différent processus cognitifs sommeil-dépendants, tel que 
l’apprentissage et la mémorisation (Mandai et al., 1989), ou plus largement les processus 
impliquant la plasticité neuronale (Peigneux et al., 2001). Cependant, l’impact de l’état 
émotionnel préhypnique sur la densité de REM a reçu peu d’attention. Des travaux antérieurs 
ont montré qu’un état émotionnel négatif au coucher entraine une augmentation de la densité 
de REM (Baekeland et al., 1968; Cohen, 1975). Aussi, les données cliniques indiquent une 
densité de REM plus importante chez les patients dépressifs (Dow et al., 1996; Edge, 2010; 
Wichniak et al., 2013). Cet effet était absent dans notre étude. Sur la base de ces données, 
nous aurions pu nous attendre à une augmentation de la densité REM suite aux visionnages 
des SVI émotionnelles, notamment la séquence négative. De manière surprenante, l’impact 
de l’état émotionnel préhypnique sur la densité de REM est généralement peu concluant, sans 
variation majeur observée (Cartwright et al., 1998; Foulkes et Rechtschaffen, 1964; Koulack 
et al., 1985; Lauer et al., 1987). Toutefois, ces études limitent l’analyse à la nuit qui suit de 
l’induction émotionnelle, et ne traitent pas une seule nuit consécutive, durant laquelle nous 
avons observé une augmentation de la densité. Par ailleurs, il est à noter que, étant donné 
l’augmentation du taux de stade REM suivant les conditions émotionnelles, et dans la mesure 
où la durée de ce stade est nécessaire au calcul de la densité de REM, il n’est pas exclu que 
les modulations de cette variable en fonction de l’état émotionnel soit un produit secondaire 
de l’augmentation du taux du stade REM. En effet, nous pouvons observer que les variations 
de la densité de REM suivent en miroir celles du taux de stade REM. En conséquence, bien 
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que la densité de REM soit considérée comme être un indicateur pertinent des processus 
cognitifs sommeil-dépendants, nos analyses ne permettent pas de conclure à des modulations 
émotionnelles de ce paramètre. Il faudra certainement l’avenir mieux cerné la synergie entre 
la densité des REM et le taux de stade REM. 
3.4.2. Effet de l’état émotionnel préhypnique sur l’activité neurovégétative 
au cours du sommeil 
La présente étude confirme les recherches antérieures et précise les résultats ayant 
trait à la variation des indices neurovégétatifs en fonction des stades de sommeil. Concernant 
l’AED, la fréquence des décharges était maximale durant le stade NREM3, plus faible durant 
le stade NREM2 et atteignait sa valeur minimale durant le stade REM. Cette gradation 
correspond à celle proposé par Johnson et Lubin (1966), Lester et al. (1967), ou encore Freixa 
i Baqué (1983). Concernant l’activité cardiaque, une prédominance du contrôle sympathique 
sur le RC était observé durant le stade REM, alors qu’une prédominance du contrôle 
parasympathique s’exprimerait lors des stades NREM (voir Chouchou et Desseilles, 2014). 
L’augmentation de l’activité sympathique au cours du stade NREM3 est constatée 
suite au visionnage de la séquence négative, alors qu’une diminution suit la séquence positive. 
Ce résultat est en accord avec l’hypothèse selon laquelle la quantité de décharges 
sympathiques, indicées par la fréquence des RED, durant le sommeil est influencée par l’état 
émotionnel préhypnique (Lester et al., 1967; McDonald et al., 1976). McDonald et al. (1976) 
proposent que lorsque l’individu est soumis à un stress avant le coucher, l’augmentation de 
l’activité électrodermale durant le sommeil serait un indice de l’activation centrale, en accord 
avec l’idée selon laquelle une vigilance plus importante se traduit par un accroissement de 
l’activité sympathique. En effet, d’un point de vue adaptatif, et en accord avec la proposition 
précédente concernant les variations de la structure du sommeil, un sommeil plus léger dans 
un environnement défavorable pourrait avoir une valeur adaptative importante, permettant de 
conserver un haut degré de réactivité et ainsi favoriser la survie. De ce fait, l’augmentation de 
la fréquence de RED observée suite à l’induction négative pourrait indicer l’existence de 
mécanismes visant à limiter la baisse de vigilance durant le sommeil. Dans la continuité de 
cette proposition, un état émotionnel positif au coucher pourrait traduire un environnement 
favorable, propice à un sommeil plus profond, comme en atteste la diminution de l’activité 
sympathique et l’augmentation du taux de stade REM tôt durant la période de sommeil. Le fait 
qu’une telle variation de l’AED ait lieu durant le stade NREM3 et non durant le stade REM 
pourrait être expliqué par une extension de l’inhibition au système nerveux végétatif (Antrobus 
et Wamsley, 2009). Ainsi, les variations centrales en lien avec l’activation d’efférences 
sympathiques seraient limitées au sommeil NREM, comme observé dans l’étude actuelle. 
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Toutefois, le fait que l’activité parasympathique soit accrue suite au visionnage de la 
séquence négative pourrait aller à l’encontre de cette dernière proposition. En effet, une 
hausse de l’activité parasympathique, indicée par la puissance des hautes fréquences de la 
variabilité du rythme cardiaque, a été proposée comme étant un marqueur d’une qualité 
subjective du sommeil accrue (Werner et al., 2015a), correspondant alors à une nuit de 
sommeil plus reposante. Toutefois, cette étude ne concerne pas le stade REM en particulier, 
mais la nuit dans son intégralité, pour laquelle aucune variation notable n’est à reporter dans 
la présente étude. Par ailleurs, à notre connaissance, il n’existe pas à l’heure actuelle d’études 
traitant de l’influence de l’état émotionnel préhypnique sur la variabilité du rythme cardiaque 
en prenant en considération les différents stades. Dans la présente étude, l’augmentation de 
l’activité parasympathique suite au visionnage de la séquence négative pourrait être une 
conséquence de la hausse de l’activité sympathique. Dans ce cadre, une activité 
parasympathique plus importante serait nécessaire à l’inhibition de l’activité sympathique et 
serait alors une condition sine qua non au déroulement du stade REM au cours de la nuit. 
Enfin, tenant compte du fait que chez l’adulte, le stade NREM3 est présent majoritaire 
durant la première partie de la nuit et le stade REM durant la seconde (Bes et al., 1991), un 
mécanisme commun pourrait sous-tendre l’augmentation de l’activité sympathique durant le 
stade NREM3 et le délayage de l’augmentation du taux de stade REM, tous deux observés 
suite à l’induction négative. Comme suggéré par différents auteurs (Germain et al., 2003; 
Mezick et al., 2009), et tenant compte du fait qu’une augmentation des taux de noradrénaline 
peut moduler l’activité électrodermale et l’apparition du stade REM, le système 
noradrénergique pourrait jouer un rôle dans ce mécanisme. En effet, chez l’homme comme 
chez l’animal, des taux élevés de noradrénaline peuvent inhiber l’apparition du stade REM 
(Dunleavy et al., 1972; Kraft et al., 2002; Mallick et al., 2012; Ross et al., 1995) et augmenter 
l’activité électrodermale (Süer et al., 1992; Yamamoto et al., 1994). Ainsi, suite à une 
expérience émotionnelle négative, le système noradrénergique central pourrait être activé afin 
de maintenir la vigilance, comme indiqué par l’AED, et limiter les périodes de faible réactivité, 
comme suggéré par la diminution du taux de stade REM, caractérisé par une atonie musculaire 
généralisée. 
Le temps nécessaire au système noradrénergique pour revenir à un niveau basal 
pourrait alors expliquer en partie la différence observée entre les deux moitiés de nuit pour le 
traitement de l’information négative: d’abord, une activation centrale médiée par des 
efférences végétatives, et des mécanismes inhibiteurs du stade REM, suivie par une baisse 
d’activité de ces mécanismes, permettant ainsi la pleine expression de ce stade. 
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3.4.3. Conclusion 
Les présentes données plaident en faveur d’une influence des expériences 
émotionnelles diurnes sur le stade REM et, pour la première fois avec ce type d’induction, 
mettent en évidence l’impact d’un état émotionnel positif préhypnique. Les résultats confirment 
également que l’activité sympathique nocturne est modulée par des états émotionnels 
préhypniques. Pour expliquer ces résultats, nous avons proposé deux mécanismes. 
Le premier, lié à l’activation émotionnelle, favoriserait l’apparition du stade REM, 
susceptibles de faciliter le traitement de l’expérience émotionnelle et de préparer l’individu aux 
futures expériences émotionnelles qui pourraient avoir lieu sur la période diurne consécutive. 
Le second, lié à valence émotionnelle, serait activé temporairement dans le cas d’une 
expérience émotionnelle négative, de manière concomitante à l’activation du système 
sympathique, et conduirait à un délayage de l’apparition du stade REM. Sa fonction serait 
d’ajuster, au cours de la première partie de la nuit, le niveau de vigilance aux menaces 
potentiellement présentes dans l’environnement, c’est-à-dire de manière à préserver la 
réactivité corporelle et à optimiser la capacité d’adaptation.  
Nous pouvons également supposer que les changements du taux de stade REM 
pourraient viser à moduler la réactivité émotionnelle posthypnique. Cette question sera 
indirectement abordée dans la suite de ce travail en considérant notamment l’impact de l’état 
émotionnel préhypnique sur la réactivité émotionnelle. 
 
 
 
 
 
 
 
 
**** 
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4. Influence d’un état émotionnel 
préhypnique sur la réactivité 
émotionnelle posthypnique 
Étude n˚ 2 : Phase posthypnique 
4.1. Introduction 
Dans la section précédente, nous avons vu que l’état émotionnel induit en phase 
préhypnique entrainait une modification des paramètres de la nuit de sommeil consécutive. 
Cette nouvelle section traite de l’impact de l’induction préhypnique sur la réactivité 
émotionnelle posthypnique. 
Si un tel impact est mis en évidence, son interprétation devra prendre en 
considération les modifications structurales du sommeil montrées précédemment. En effet, le 
sommeil pourrait avoir un rôle dans la modulation de la réactivité émotionnelle au réveil, car  
la perturbation de son déroulement entraine des modifications de cette réactivité. Lorsque 
celle-ci était mesurée par le biais de la présentation d’expressions faciales émotionnelles 
(EFE), les participants privés de sommeil étaient moins sensibles aux expressions positives, 
telles que la joie, et plus sensibles aux expressions négatives, telles que la colère (van der 
Helm et al., 2010). Cette modulation de la sensibilité pourrait impliquer le stade REM, qui a un 
rôle reconnu dans l’adaptation à la réexposition aux stimulations émotionnelles (Greenberg et 
al., 1972). Par ailleurs, la présence de stades REM durant une période de sommeil semble 
être un facteur indispensable à l’adaptation de la sensibilité émotionnelle face aux EFE (Gujar 
et al., 2011), ce qui appuie l’idée d’un lien fort entre stade REM et adaptation de la réactivité 
émotionnelle. 
Toutefois, la démonstration reste à faire que les modifications du sommeil 
consécutives à une induction émotionnelle, telles que nous les avons mises en évidence, 
s'accompagnent bien de changements de la réactivité émotionnelle au réveil. En 
conséquence, l'objectif de cette section est d’évaluer l’impact de l’induction émotionnelle 
préhypnique sur la réactivité émotionnelle au réveil. A cette fin, outre la qualité subjective du 
sommeil, nous analysons l’état émotionnel au réveil ainsi que les réponses comportementales 
et cérébrales évoquées lors d’une tâche de catégorisation et d’évaluation de l’intensité des 
EFE. Ces variables seront directement mises en rapport avec les états émotionnels 
préhypniques.  
Afin d’essayer de cerner la part qui pourrait être attribuée au sommeil dans les 
éventuels changements de la réactivité émotionnelle posthypnique, nous discuterons ces 
changements en considérant à la fois les modifications de la période de sommeil antécédente 
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et la réactivité émotionnelle diurne analysée à la section III.1. Toutefois, cette question du rôle 
des modifications du sommeil paraît exiger de nouvelles expérimentations ; elles sont 
annoncées dans la dernière partie du document (section IV.4.1).  
**** 
La section ci-dessous sera ainsi focalisée sur la phase posthypnique de 
l’expérimentation n° 2. 
4.2. Matériel et méthodes 
4.2.1. Rappel de l’étude 
Douze participants japonais (groupe n° 3, décrit section II.1.1.) ont pris part à 
l’expérimentation n° 2 et ont dormi 10 nuits sous enregistrement polysomnographique. La 
première nuit était une nuit de familiarisation. Les 9 nuits suivantes étaient regroupées en 3 
sessions, réparties sur 3 semaines consécutives. Chaque session était constituée de 3 nuits 
successives : la première servait à l’enregistrement du niveau de base des différentes 
mesures (nuit de référence, Réf) ; la deuxième permettait l’induction d’un état émotionnel 
préhypnique particulier (nuit expérimentale, Exp) ; la troisième servait à observer une possible 
persistance (nuit de récupération, Réc) des effets induits durant la deuxième nuit. 
Au réveil, l’appréciation subjective de la qualité du sommeil, l’état émotionnel, ainsi 
que la réactivité émotionnelle étaient mesurés (Figure III.17 ; détails section II.4.2.). 
Figure III.17 : Phase posthypnique des sessions. 
Après une période de 8 h dédiée au sommeil (bleu clair), le participant état réveillé. Une courte 
période était accordée au participant (< 10 min), destinée à la mise en éveil, durant laquelle 
le participant était installé pour la suite de l’expérimentation. Il évaluait alors différents aspects 
de sa nuit de sommeil (Eval. Som., bleu foncé), puis son état émotionnel (Etat Émo., jaune). 
Enfin, il complétait la tâche d’évaluation de la réactivité émotionnelle (vert), durant laquelle il 
lui était demandé d’évaluer un ensemble d’expressions faciales émotionnelles. L’organisation 
de cette phase ne variait pas entre les différentes nuits. 
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4.2.2. Traitement des données 
 Données psychométriques 
Pour mesurer la qualité subjective du sommeil, les scores de l’OSA sleep inventory 
ont été calculé. Comme précédemment, l’état émotionnel a été estimé par les scores aux tests 
neuropsychologiques (MS, PANAS, et POMS ; voir sections II.3.1 et II.5.1). 
 Données comportementales 
La tâche de réactivité émotionnelle a permis d’extraire deux mesures. Elle requérait 
deux types de réponses de la part du participant : chaque EFE devait être catégorisée et son 
intensité évaluée. Les catégorisations permettaient la détermination de seuils de 
discrimination, alors que les intensités subjectives conduisaient à calculer un niveau de 
sensibilité aux EFE (voir section II.5.1). 
 Données neurocognitives 
Sur le plan neurocognitif, pour la tâche de réactivité émotionnelle, les composantes 
précoces des potentiels évoqués par les EFE ont été extraites : la P100, liée au traitement de 
l’information visuelle, au niveau des électrodes O1 et O2, et la VPP, liée au traitement des 
EFE, au niveau de C3 et C4. Pour ces deux composantes, l’amplitude et la latence ont été 
retenues (voir section II.5.3). 
 Analyse statistique 
Dans un premier temps, l’absence de variations significatives des points de référence 
(c’est-à-dire au réveil des participants lors des nuits de Réf).  
L’effet de la SVI a été analysé en testant des effets de valence et d'activation sur les 
différences entre nuits correspondant aux effets d’induction, de persistance et de récupération. 
L’effet du groupe d’EFE (colère, neutre, joie)a également été analysé en termes 
d'effets de valence et d'activation. 
Les contrastes appliqués sont détaillés en section II.5.6. 
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4.1. Résultats 
Au réveil suivant les nuits de référence, les scores à l'OSA Sleep Inventory, ne 
montraient aucune variation significative, ni pour le facteur Ⅱ (Endormissement et maintien : 
F2,22 = 0,08, p = 0,93), ni pour le facteur Ⅲ (contenu onirique : F2,22 = 0,47, p = 0,63), le 
facteur Ⅳ (Fatigue : F2,22 = 1,07, p = 0,36) ou le facteur Ⅴ (Durée du sommeil : F2,22 = 1,77, 
p = 0,19). Seul le facteur Ⅰ (Somnolence au réveil) présentait une variation significative 
durant ces nuits en fonction de la séquence visionnée ultérieurement (F2,22 = 3,36, p = 0,05).  
Concernant les évaluations psychométriques, aucune variation significative n’a été 
observée ni pour les échelles de valence (F2,22 = 0,60, p = 0,57) et d’activation (F2,22 = 0,05, 
p = 0,96) du MS, ni pour les sous-échelles d’affect négatif (F2,22 = 2,99, p = 0,07), et d’affect 
positif (F2,22 = 0,16, p = 0,86) du PANAS, ni pour le score global d’humeur (F2,22 = 0,24, 
p = 0,79) du POMS. 
Le constat était le même pour le seuil de reconnaissance des expressions faciales 
émotionnelles de colère (F2,22 = 0,02, p = 0,98), ou de joie (F2,22 = 0,73, p = 0,50). Les niveaux 
de sensibilité aux expressions coléreuses (F2,22 = 0,54, p = 0,59), neutres (F2,22 = 0,11, 
p = 0,90), ou joyeuses (F2,22 = 1,41, p = 0,27) ne changeaient pas non plus. Aucune variation 
significative n’a été observée pour l’amplitude de la P100 (F4,44 = 1,06, p = 0,39) ou sa latence 
(F4,44 = 0,54, p = 0,71), ni pour l’amplitude de la VPP (F4,44 = 0,57, p = 0,69) ou sa latence 
(F4,44 = 0,39, p = 0,82). 
Sur la base de ces données, nous pouvons affirmer que la qualité subjective du 
sommeil, l’état émotionnel, les capacités de discrimination et le niveau de sensibilité aux EFE, 
et les composantes neurocognitives évoquées des participants étaient plutôt homogènes au 
réveil des nuits de Réf. 
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4.1.1. Qualité subjective du sommeil 
Aucun des facteurs extraits de l’OSA Sleep Inventory ne semble être modulé par la 
séquence inductrice visionnée lors de la phase préhypnique (tous les F1,11 < 3,89, tous les 
p > 0,08 ; les scores aux différents facteurs sont présentés dans le Tableau III.4). 
4.1.2. État émotionnel 
Les résultats ci-dessous proviennent de l'analyse des différences entre les mesures 
recueillies après les différentes nuits. Les scores de la phase posthypniques sont présentés 
dans le Tableau III.5. 
Au réveil, l’induction préhypnique ne modulait pas les scores de valence de la MS 
(CL : F1,11 = 0,47, p = 0,83; CQ : F1,11 = 0,10, p = 0,75 ). En revanche, la SVI induisait une 
modulation des scores d’activation (CL : F1,11 = 0,07, p = 0,79; CQ : F1,11 = 9,14, p = 0,01) 
avec des scores plus élevés suite à l’induction positive, plus faibles suite à l’induction neutre, 
et relativement inchangés suite à l’induction négative. Cet effet persistait jusqu’à la nuit de Réc 
(F1,11 = 4,70, p = 0,05) ; la récupération n’était pas significative (F1,11 = 0,01, p = 0,94). 
Concernant la PANAS, l’induction préhypnique n’entrainait pas de variation des 
scores, que ce soit pour l’affect négatif (CL : F1,11 = 0,84, p = 0,78; CQ : F1,11 = 1,41, p = 0,26) 
ou pour l’affect positif (CL : F1,11 = 0,01, p = 0,98; CQ : F1,11 = 0,06, p = 0,82). 
Concernant le POMS, une diminution significative du score global d’humeur était 
observée avec les séquences inductrices émotionnelles (CL : F1,11 = 2,84, p = 0,12; CQ : 
F1,11 = 7,59, p = 0,02). Cet effet persistait jusqu’à la nuit de Réc (F1,11 = 8,67 p = 0,01) et n’était 
pas significativement récupéré (F1,11 = 0,40, p = 0,54 ). 
 Séquence Négative Séquence Neutre Séquence Positive 
 Ref Exp Rec Ref Exp Rec Ref Exp Rec 
Facteur Ⅰ 
Somnolence au réveil 
41,4 
± 10,1 
41,0 
± 10,4 
40,5 
± 9,4 
45,9 
± 10,2 
42,4 
± 7,9 
40,1 
± 10,2 
39,7 
± 12,1 
39,3 
± 11,9 
39,5 
± 11,3 
Facteur Ⅱ 
Endormissement et maintien 
41,2 
± 9,0 
43,6 
± 7,7 
44,9 
± 9,1 
42,0 
± 7,1 
40,4 
± 9,7 
44,0 
± 9,8 
42,3 
± 9,1 
40,8 
± 8,5 
44,1 
± 7,4 
Facteur Ⅲ 
Contenu onirique 
44,1 
± 8,5 
44,9 
± 9,4 
40,0 
± 4,6 
46,3 
± 10,6 
43,7 
± 9,1 
38,1 
± 10,1 
47,1 
± 8,1 
42,8 
± 7,4 
45,5 
± 9,0 
Facteur Ⅳ 
Fatigue 
43,0 
± 8,9 
42,1 
± 7,8 
41,3 
± 9,3 
45,5 
± 6,8 
41,8 
± 6,7 
41,1 
± 8,0 
42,8 
± 7,6 
43,5 
± 10,1 
43,1 
± 9,5 
Facteur Ⅴ 
Durée de sommeil 
44,6 
± 12,1 
46,2 
± 11,8 
46,8 
± 13,6 
43,3 
± 8,7 
46,0 
± 11,1 
43,4 
± 10,0 
39,5 
± 12,1 
42,6 
± 11,4 
45,5 
± 11,1 
Tableau III.4 : Scores (moyennes ± écarts-types) aux différents facteurs de l’inventaire du 
sommeil effectué au réveil 
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4.1.3. Réactivité émotionnelle  
 Données comportementales 
Seuil de discrimination 
L’induction préhypnique ne semblait pas influencer les seuils de discrimination 
mesurés au réveil. Ni le seuil de reconnaissance de la colère (CL : F1,11 = 3,21, p = 0,10 ; CQ : 
F1,11 = 0,59, p = 0,46), ni celui de la joie (CL : F1,11 = 2,44, p = 0,15 ; CQ : F1,11 = 0,96, p = 0,35) 
n'étaient affectés. 
Niveau de sensibilité 
Indépendamment de la séquence vidéo préhypnique, la sensibilité aux expressions 
émotionnelles de colère tendait à diminuer suivant la succession des nuits (Figure III.18). 
Cette tendance globale était significativement influencée par la SVI (CL : F1,11 = 5,61, p = 0,04; 
CQ : F1,11 = 0,20, p = 0,66 ; Figure III.20.A), avec une diminution plus importante après la 
séquence négative qu'après la séquence positive. Cet effet de valence tendait à persister 
(F1,11 = 3,18, p = 0,10 ; Figure III.20.B), la récupération n’étant pas significative (F1,11 = 0,32, p 
=0,58). 
  Séquence Négative Séquence Neutre Séquence Positive 
  Réf Exp Réc Réf Exp Réc Réf Exp Réc 
M
S
 Val 4,8 
± 1,7 
4,6 
± 1,5 
4,8 
± 1,4 
5,3 
± 1,5 
4,8 
± 1,9 
4,6 
± 2,0 
5,0 
± 2,1 
4,6 
± 2,2 
5,4 
± 2,3 
Act 
4,9 
± 2,1 
4,8 
± 2,1 
4,7 
± 2,0 
5,7 
± 1,9 
4,8 
± 1,8 
4,5 
± 1,7 
4,6 
± 2,3 
5,2 
± 2,4 
4,8 
± 1,7 
P
A
N
A
S
 
AN 18,5 
± 8 
17,3 
± 6,9 
17,1 
± 9,1 
13,6 
± 4,8 
13,9 
± 6,2 
15,8 
± 8,6 
16,1 
± 7,6 
14,1 
± 5,5 
16,3 
± 8,5 
AP 20,6 
± 6,2 
20,0 
± 7,7 
18,7 
± 8,2 
18,4 
± 6,5 
18,1 
± 7,1 
18,4 
± 6,4 
18,0 
± 6,0 
17,3 
± 5,6 
17,3 
± 6,1 
P
O
M
S
 
TA 
11,6 
± 4,3 
10,8 
± 5 
10,9 
± 5,4 
9,0 
± 3,9 
9,7 
± 3,9 
10,4 
± 4,5 
8,8 
± 3,4 
9,4 
± 3,8 
10,4 
± 5,0 
CH 9,2 
± 4,3 
8,4 
± 4,1 
8,2 
± 3,6 
6,5 
± 2,4 
6,9 
± 3,0 
9,6 
± 6,1 
8,4 
± 5,6 
8,9 
± 4,1 
9,2 
± 4,2 
D 11,1 
± 4,5 
8,3 
± 3,5 
10,1 
± 5,1 
7,0 
± 3,4 
8,2 
± 3,8 
9,5 
± 5,4 
8,3 
± 4,2 
8,3 
± 3,3 
8,6 
± 5,5 
F 16,2 
± 4,9 
15,1 
± 5,8 
15,5 
± 6,4 
13,4 
± 5,1 
15,8 
± 4,7 
15,8 
± 6,4 
15,0 
± 6,9 
15,4 
± 6,6 
14,1 
± 6,7 
C 13,3 
± 4,7 
11,1 
± 3,3 
12,1 
± 3,7 
10,2 
± 3,5 
9,5 
± 2,9 
9,8 
± 3,8 
11,2 
± 4 
9,6 
± 3,5 
10,4 
± 4,3 
V 12,7 
± 4,4 
12,0 
± 5,6 
11,3 
± 4,5 
11,9 
± 5,6 
11,3 
± 4,3 
11,5 
± 4,1 
11,7 
± 5,4 
11,8 
± 5,6 
11,6 
± 5,6 
sGH 48,6 
± 18,3 
41,8 
± 15,6 
45,4 
± 18,6 
34,2 
± 15,2 
38,8 
± 12,6 
43,7 
± 22,1 
40,0 
± 22,0 
39,8 
± 21,6 
41,1 
± 24,4 
 
Tableau III.5 : Scores (moyenne ± écart-type) aux différentes évaluations de l’état 
émotionnel, effectué au réveil. 
MS : Mood Scale ; PANAS ; Positive And Negative Affect Scale; POMS : Profil 
of Mood State; Val : Valence ; Act : Activation; AN : Affect négatif ; AP : Affect 
Positif ; TA : Tension-Anxiété ; CH : Colère-Hostilité ; D : Depression ; C : 
Confusion ; F : Fatigue ; V : Vigueur ;; sGH : score Global de l’humeur.  
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De manière similaire, la sensibilité 
aux expressions émotionnelles de joie 
présentait descriptivement une diminution 
après la nuit de Réf (Figure III.19). Cette 
diminution tendait à être influencée par la SVI 
(CL : F1,11 = 4,08, p = 0,07; CQ : F1,11 = 0,17, 
p = 0,69 ; Figure III.20.A), avec une 
diminution plus importante après la séquence 
positive qu'après la séquence négative. Cet 
effet de valence persistait significativement 
(F1,11 = 5,34, p = 0,04 ; Figure III.20.B), sans 
récupération (F1,11 = 0,08, p =0,79). 
Ces effets de valence dus à la 
séquence inductrice étaient significativement 
opposés entre les EFE de colère et de joie 
(F1,11 = 6,98, p = 0,02; Figure III.20.A) et cette 
opposition persistait jusqu’à la nuit de Réc 
(F1,11 = 4,78, p =0,05 ; Figure III.20.B), sans 
récupération (F1,11 = 0,19, p = 0,67). La 
diminution de l’intensité subjective de la 
colère suite à la séquence négative ne 
différait pas de celle de la joie suite à la 
séquence positive (F1,11 = 0,21, p = 0,66).  
 Données neurocognitives 
P100 
Suite à la séquence négative, 
l’amplitude de la P100 pour les expressions 
de colère était significativement diminuée 
comparativement aux expressions de joie 
(CLEFE: F1,11 = 7,49, p = 0,02 ; CQEFE : 
F1,11 = 1,06, p = 0,33 ; Figure III.21.A). Cet 
effet persistait significativement jusqu’à la nuit de Réc (F1,11 = 8,91, p = 0,01 ; Figure III.21.B), 
et ne présentait pas de récupération (F1,11 = 0,30, p = 0,60) 
Suite à la séquence neutre, l’amplitude de la P100 ne variait pas significativement 
entre les EFE (CLEFE: F1,11 = 0,003, p = 0,96 ; CQEFE : F1,11 = 0,28, p = 0,61 ; Figure III.21.A). 
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Figure III.18 : Intensité subjective (moyennes et 
erreurs-types) des expressions 
faciales de colère, en fonction de la 
nuit. 
Les valeurs tendent à diminuer d'une nuit 
à l'autre. 
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Figure III.19 : Intensité subjective (moyennes et 
erreurs-types) des expressions 
faciales de joie, en fonction de la nuit. 
Descriptivement, les valeurs sont moin-
dres après la nuit de Réf. 
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Suite à la séquence positive, l’amplitude de la P100 tendait à diminuer plus 
fortement pour les expressions de joie que pour les expressions de colère (CLEFE: F1,11 = 3,43, 
p = 0,09 ; CQEFE : F1,11 = 0,001, p = 0,98 ; Figure III.21.A). Cet effet ne persistait pas jusqu’à la 
nuit de Réc (F1,11 = 0,14, p = 0,71 ; Figure III.21.B), ni n’était récupéré (F1,11 = 0,26, p = 0,62). 
Ces effets des SVI étaient significativement opposés entre les expressions faciales 
(F1,11 = 11,42, p = 0,01 ; Figure III.21.A), et cette opposition persistait jusqu’à la nuit de Réc 
(F1,11 = 7,67, p = 0,02 ; Figure III.21.B), sans récupération significative (F1,11 = 0,03, p =0,86). 
La diminution relative de l’amplitude de la P100 associée à la colère suite à l’induction négative 
ne différait pas de celle associée à la joie suite à l’induction positive (F1,11 = 2,15, p =0,17). 
Aucune variation de la latence de la P100 n’a été observée en fonction de l’expression 
faciale ou de la condition d’induction émotionnelle (tous les F1,11 < 1,55, tous les p > 0,11).  
Vertex Positive Potential 
Concernant l’amplitude de la VPP, aucun effet ne s'est révélé significatif (tous les 
F1,11 < 2,43, tous les p > 0,15). 
De même pour la latence, aucun effet n’a été observé, quelle que soit la comparaison 
(tous les F1,11 < 0,97, tous les p > 0,34). 
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Figure III.20 : Intensité subjective des expressions faciales de colère (😠), neutre (😔), et de joie (😊), 
en fonction de la nuit et de la séquence vidéo préhypnique. 
Différences (moyennes et erreurs-types) entre la nuit Exp (A) ou la nuit Réc (B) et la nuit Réf 
correspondante. 
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4.2. Discussion et conclusion 
L’objectif de la présente partie était d’évaluer l’impact de l’état émotionnel 
préhypnique induit et la réactivité émotionnelle posthypnique. 
Dans un premier temps, nous avons montré que l’induction préhypnique pouvait 
influencer l’état émotionnel posthypnique. En effet, l’induction émotionnelle, positive ou 
négative, entrainait une amélioration de l’état émotionnel, se traduisant par des scores globaux 
d’humeur amoindris, comparativement à la condition neutre. 
Dans un deuxième temps, nous avons observé une diminution globale de la 
sensibilité aux expressions faciales. De plus, cette diminution était plus marquée pour les 
expressions émotionnelles congruentes à la condition de l’induction émotionnelle 
préhypnique. La diminution observée était plus importante pour les expressions de colère suite 
à l’induction négative, et aussi pour les expressions de joie suite à l’induction positive. Par 
ailleurs, cette diminution s’accompagnait d’une modulation comparable de l’amplitude de la 
P100, présentant des amplitudes plus faibles pour les expressions congruentes à la condition 
d’induction émotionnelle. 
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Figure III.21 : Amplitude de la P100 suite à la présentation d’expressions faciales de colère (😠), neutre 
(😔), et de joie (😊), en fonction de la nuit et de la condition émotionnelle.  
Différences (moyennes et erreurs-types) entre la nuit Exp (A) ou la nuit Réc (B) et la nuit Réf 
correspondante. 
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4.2.1. Effet de l’induction émotionnelle préhypnique sur l’état émotionnel 
posthypnique 
Les données présentées ne montrent pas de variations majeures de l’état émotionnel 
posthypnique suivant la condition d’induction émotionnelle préhypnique. Ces résultats sont en 
accord avec l’étude de Greenberg et al. (1972). En effet, cette équipe a montré qu’un état 
émotionnel négatif préhypnique induit ne persistait pas suite à une nuit de sommeil non 
perturbé. Les auteurs montrent également que cet état négatif semble perdurer si les 
participants étaient privés de stade REM. Ce stade pourrait alors avoir un rôle dans la 
récupération et la modulation de l’état émotionnel à travers la nuit. En ce sens, les 
perturbations de stade REM, caractéristiques du syndrome de stress post-traumatique, 
plaident aussi en faveur de cette proposition (Germain, 2012; Mellman et al., 2007). Chez les 
personnes souffrant de ce syndrome, la quantité de stade REM est largement réduite par de 
fréquents réveils durant ce stade. Il a d’ailleurs été proposé que cette perturbation du stade 
REM puisse être un facteur déterminant du maintien des troubles émotionnels dans cette 
pathologie (Germain, 2012). 
A contrario, et selon certains auteurs, l’amélioration de l’état émotionnel posthypnique 
suivant les conditions émotionnelles préhypniques pourrait être liée à l’augmentation du taux 
de stade REM durant la nuit précédente. En effet, la sensation de bien-être est corrélée 
positivement à la quantité de stade REM (Ryff et al., 2004). Toutefois, dans la mesure où les 
travaux de Ryff et al. (2004) ne permettent pas d’établir de causalité entre ces deux 
paramètres, la possibilité d’une augmentation de l’apparition de stade REM suivant une 
sensation de bien-être n’est pas à exclure ; le fait que nous ayons montré que l’induction d’un 
état émotionnel préhypnique positif se traduisait par une augmentation du taux de stade REM 
va dans le même sens (voir section III.3). En tenant compte du manque d’arguments sur les 
liens entre sommeil et état émotionnel posthypnique, et en ce qui concerne nos propres 
résultats, l’idée d’impliquer le sommeil revêt un caractère très conditionnel. Davantage de 
travaux sont nécessaires pour pouvoir déterminer concrètement le rôle du sommeil dans la 
modulation de l’état émotionnel posthypnique.  
4.2.2. Effet de l’induction émotionnelle préhypnique sur la réactivité 
émotionnelle posthypnique 
De manière générale, la diminution de l’évaluation subjective de l’intensité des 
expressions faciales émotionnelles est en accord avec les travaux précédents décrivant une 
diminution de la sensibilité aux stimulations émotionnelles suite à une période de sommeil 
(Greenberg et al., 1972; Lara-Carrasco et al., 2009; Wagner et al., 2002). Par ailleurs, notre 
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étude est la première à notre connaissance à mettre en évidence un impact de l’état 
émotionnel préhypnique sur ce phénomène d’« habituation émotionnelle », constaté au réveil. 
Le rôle du sommeil, et notamment celui du stade REM, dans la rééquilibration de la 
sensibilité à l’intensité des expressions faciales émotionnelles a été principalement mis en 
avant par Gujar et al. (2011). Suite à une courte période de sommeil, une baisse de la 
sensibilité face aux expressions faciales négatives (de peur et de colère) était observée, ainsi 
qu’une hausse face aux expressions positives (de joie). Cette observation était inexistante 
chez les participants ne présentant pas de de stade REM durant la période de sommeil, 
plaidant ainsi pour un rôle majeur du stade REM dans cette observation. Nos résultats sont 
partiellement en accord avec ces données, notamment avec la condition négative pour 
laquelle, après une période de sommeil, une baisse de la sensibilité aux expressions faciales 
de colère est observée. 
L’une des explications plausibles de ce résultat impliquerait un meilleur codage 
mnésique des expressions faciales émotionnelles congruentes à la condition d’induction 
préhypnique. En effet, le sommeil, et particulièrement le stade REM, aurait un rôle dans deux 
processus mnésique : la consolidation (la facilitation de l’accès) et la dépotentialisation (la 
perte de l’aspect émotionnelle) du souvenir (Walker et Stickgold, 2006). Ces deux mécanismes 
ne sont pas nécessairement indépendants dans la mesure où une meilleure consolidation des 
informations entrainerait une diminution de l’aspect « nouveau » d’une stimulation lors de la 
réexposition à celle-ci, ce qui entrainerait une réduction de son évaluation, en d’autres termes, 
cela correspondrait à une véritable habituation émotionnelle.  
Il n’est pas incohérent de proposer que l’habituation émotionnelle soit dépendante de 
l’état émotionnel de l’individu au coucher. Par exemple, dans un contexte émotionnel aversif, 
une habituation plus importante concernant les informations négatives pourrait constituer un 
facteur adaptatif certain, dans la mesure où elle permettrait de limiter les ressources 
nécessaires aux traitements de ces informations, lors d’une réexposition à celles-ci. Dans ce 
sens, l’augmentation du taux de stade REM suite à l’induction d’un état préhypnique négatif 
indicerait alors une habituation émotionnelle plus importante, mais également adaptée au 
contexte émotionnel. Cette proposition peut également être transposée à la condition positive, 
se traduisant également par une augmentation du taux de REM et une diminution de la 
sensibilité aux expressions de joie. Cette adaptation pourrait alors être impliquée dans la 
recalibration de la réactivité émotionnelle posthypnique constatée. Aussi, de manière à 
préserver une certaine homéostasie, il peut apparaitre avantageux de diminuer spécifiquement 
la sensibilité face à une valence, sans modifier les capacités de discrimination. En d’autres 
termes, l’un des rôles du sommeil pourrait être d’atténuer l’impact de certaines informations 
de l’environnement, notamment lorsqu’elles ont un haut niveau de saillance, telles les 
informations émotionnelles, tout en préservant ses capacités de discrimination. 
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Nos résultats contrastent avec ceux de Lara-Carrasco et al. (2009) décrivant une 
réduction de la sensibilité face à des images négatives, suite à une privation de stade REM. 
La cohérence entre ces travaux et nos résultats aurait exigé une augmentation, ou au moins 
une absence de variation de la sensibilité suite à cette privation. Toutefois, d’un point de vue 
méthodologique, deux facteurs sont à prendre en compte. Premièrement, nous avons utilisé 
des expressions faciales, là où Lara-Carrasco et al. (2009) ont utilisé des photographies de 
scènes négatives, ce qui pourrait entrainer un traitement différent de l’information 
émotionnelle. Deuxièmement, nos travaux sont effectués suivant une nuit de sommeil non 
perturbé, les différences de résultats sont donc à considérer également en fonction de la 
possible fatigue des participants. 
L’un des atouts de notre étude est, pour la première fois à notre connaissance, 
l’évaluation les corrélats centraux des modifications de la sensibilité émotionnelle 
posthypnique. Ainsi, la baisse de sensibilité pour les expressions faciales congruentes à la 
condition d’induction émotionnelle préhypnique semble mettre en jeu les processus précoces 
du traitement de l’information visuelle, indicé par la modulation de l’amplitude de la P100. 
Il est connu que l’activité amygdalienne est positivement corrélée à l’amplitude de la 
P100 (Rotshtein et al., 2010). De plus, il est également reconnu que l’amygdale joue un rôle 
dans le traitement des émotions de base, qu’elles soient positives ou négatives (Sander et al., 
2003; Sergerie et al., 2008). Aussi, les travaux de van der Helm et al. (2011) ont montré que 
la quantité de stade REM était corrélée à une diminution de l’activité amygdalienne lors de la 
réexposition à des stimulations émotionnelles, et aurait donc un rôle dans la dépotentialisation 
des informations émotionnelles. Cette réduction de l’activité amygdalienne pourrait alors se 
répercuter, d’une part sur la sensibilité émotionnelle et, d’autre part, sur l’amplitude de la P100 
liée au traitement de l’information.  
Par ailleurs, l’absence de variation au niveau de la VPP pourrait indiquer que le 
traitement des visages n’est pas spécifiquement impacté par notre procédure. Toutefois, dans 
la mesure où le traitement visuel précoce l’est, nous pouvons supposer que ce phénomène ne 
serait pas dépendant du type de stimulations visuelles émotionnelles. 
4.2.3. Conclusion 
Cette étude met en évidence, pour la première fois à notre connaissance, une 
congruence entre l’état émotionnel préhypnique et la sensibilité émotionnelle posthypnique, 
au niveau comportementale et neurocognitif. Les présentes données plaident en faveur d’un 
rôle du sommeil dans l’intégration et l’adaptation, en fonction de l’état émotionnel préhypnique, 
de la réactivité émotionnelle posthypnique. Dès lors, sur la base de la littérature, il n’est pas 
incohérent de plaider un rôle du sommeil dans l’expression de cette congruence. Dans cette 
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perspective, nous avons proposé que le stade REM puisse participer à la mise en œuvre d’une 
véritable homéostasie émotionnelle, assurant des liens adaptatifs entre les phases diurnes et 
nocturnes. Une telle homéostasie serait mesurée par le biais de l’intégration mnésique des 
expériences émotionnelles en lien avec les nécessités environnementales. Ce mécanisme 
impliquerait une modulation de la réactivité amygdalienne, indicé par les modifications 
précoces des potentiels évoqués perceptifs. 
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Partie IV - Discussion générale, 
perspectives et conclusion 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
« L’expérience ne nous offre au premier coup d’œil qu’un chaos 
suivi d’un autre chaos. » 
John Stuart Mill (1806-1873) 
 
Dans cette dernière partie, nous allons résumer et discuter les résultats présentés 
précédemment. Ces résultats mettent en évidence un impact des expériences émotionnelles 
diurnes sur les caractéristiques de la période de sommeil qui les suit. Nos données plaident 
en faveur d’un rôle du sommeil, et notamment du stade REM, dans l’intégration de ces 
informations émotionnelles, pouvant avoir des conséquences significatives sur la réactivité 
émotionnelle lors de la période de veille consécutive. 
Tout d’abord, nous résumerons les principaux résultats et mettrons l’accent sur les 
aspects méthodologiques inhérents aux études présentées. Ensuite, nous chercherons à 
établir une vision intégrée de ces résultats. Enfin, nous proposerons un ensemble d’études 
complémentaires visant à élargir la caractérisation du lien entre émotion et sommeil et 
conclurons sur des perspectives cliniques. 
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1. Résumé des travaux 
 
Dans l’introduction théorique de ce travail, nous avons pu constater qu’il existait un 
nombre grandissant, bien qu’encore limité, d’arguments en faveur de l’existence d’un lien entre 
émotion et sommeil. Toutefois, la caractérisation de l’impact des émotions sur les paramètres 
du sommeil, ayant reçu moins d’attention, souffrait de limites majeures concernant la méthode 
d’induction d’un état émotionnel, et plus encore, d’un manque de données sur l’impact d’états 
émotionnels positifs. De manière complémentaire, le fait que le rôle du sommeil sur les 
émotions n’ait été traité que principalement par le biais de procédures de privation soulève 
des interrogations d’ordre méthodologique et amène à reconsidérer la valeur de certains 
résultats. 
Ainsi, nous avions posé l’hypothèse générale selon laquelle l’état émotionnel au 
coucher conditionne les caractéristiques du sommeil, et ce de manière à permettre l’intégration 
des expériences émotionnelles diurnes. Par ailleurs, nous proposions également que les états 
émotionnels de la veille pourraient influencer la réactivité émotionnelle dès le réveil. Nous 
avons donc proposé, pour la première fois à notre connaissance, d’étudier le lien émotion-
sommeil de manière transversale: les effets sur la dynamique du sommeil et les conséquences 
sur la période diurne subséquente. 
Dans une première expérimentation, et suite à la création de trois séquences vidéo 
visant à induire un état émotionnel négatif, neutre ou positif, nous avons pu montrer l’efficacité 
de notre procédure d’induction émotionnelle, tant sur un plan neuropsychologique que 
neurophysiologique. Nous avons également vu que l’induction d’un état émotionnel spécifique 
n’impactait pas la réactivité émotionnelle consécutive sur le plan comportemental. Toutefois, 
une modulation du traitement central de l’information émotionnelle a pu être mis en avant, et 
ce à un stade précoce du traitement de l’information visuelle (Delannoy et al., en préparation). 
Dans une seconde expérimentation, nous avons vu que notre procédure d’induction 
était efficace dans le but de moduler l’état émotionnel préhypnique (Delannoy et al., 2015). 
Nous avons aussi montré que l’efficacité de cette procédure était comparable entre les 
participants Français et Japonais. Nous avons également montré que l’état émotionnel au 
coucher impactait les caractéristiques du sommeil. L’activation émotionnelle entrainait une 
augmentation globale du taux de stade REM, de manière différentielle suivant la valence 
émotionnelle préhypnique. Un état émotionnel préhypnique positif entrainait une augmentation 
du taux de stade REM sur l’ensemble de la nuit consécutive alors qu’un état émotionnel 
préhypnique négatif n’entrainait cette augmentation que durant la seconde partie de la nuit. 
De plus, nous avons vu que la valence de l’état émotionnel préhypnique influençait l’activité 
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sympathique durant la nuit consécutive, observée au cours de la première partie, lors du 
stade NREM3. Une augmentation de cette activité était présente suite à un état négatif, alors 
qu’une diminution suivait un état positif (Delannoy et al., 2015). 
Enfin, nous avons associé ces modifications de la structure du sommeil à des 
modifications comportementales et neurocognitives de la réactivité émotionnelle au réveil. La 
valence de cette réactivité était congruente avec l’état émotionnel préhypnique : l’état négatif 
diminuait le niveau de sensibilité pour les EFE de colère, alors que l’état positif diminuait 
également ce niveau, mais lors de la présentation d’EFE de joie. (Delannoy et al., en 
préparation). 
 
 
 
**** 
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2. Considérations méthodologiques  
 
En dépit des effets significatifs concernant la procédure d’induction, l’analyse de la 
période de sommeil et l’évaluation de la réactivité émotionnelle, quelques points 
méthodologiques liés aux avantages et aux limitations de ces travaux doivent être considérés. 
2.1. Population 
L’ensemble des travaux présentés dans cet ouvrage a été mené chez des hommes 
jeunes. Dans la mesure où les procédures expérimentales étaient étalées sur une période de 
3 semaines, ce choix du genre masculin uniquement visait à éviter les variations 
physiologiques et comportementales liées aux variations du cycle hormonal féminin. En effet, 
il est reconnu que les processus émotionnels (Ertman et al., 2011; Maki et al., 2015; Romans 
et al., 2013; Sundström Poromaa et Gingnell, 2014; Zhang et al., 2013), le sommeil (Romans 
et al., 2015; Shechter et al., 2012), ainsi que le lien entre cognition et sommeil (Genzel et al., 
2012), ou émotion et sommeil (Toffol et al., 2014) peuvent être influencés en fonction de ces 
variations cycliques. De plus, étant donné les différences au niveau du traitement émotionnel 
entre les hommes et les femmes (McClure, 2000; Schmid et al., 2015), ou encore en termes 
de sensibilité aux perturbations du sommeil (Schredl, 2014), des données complémentaires 
seraient nécessaires en vue d’une extrapolation de nos résultats à une population féminine. 
Par ailleurs, bien que ces deux études représentent respectivement 54 passations et 
120 nuits d’enregistrement, le nombre de participants, 18 pour l’expérimentation n° 1, et 12 
pour l’expérimentation n° 2, reste faible, ce qui limite la puissance statistique des données. 
Étant donné le grand nombre de variables indépendantes, nous avons privilégié un ensemble 
de comparaisons statistiques guidé par une modélisation des effets possibles concernant 
l’effet de la nuit et du contenu émotionnel. Cette modélisation offre ainsi une vue intégrée des 
effets en lien avec les émotions et le sommeil, mais limite également l’appréciation des 
variations à une intégration d’ensemble, ne permettant pas alors de distinguer un effet propre 
à chaque séquence de manière individuelle.  
Enfin, contrairement à beaucoup d’autres études dans le domaine des neurosciences 
affectives, aucun de nos participants n’était impliqué dans un cursus lié à la psychologie, ce 
qui renforce la valeur des données obtenues dans la mesure où nos participants, non familiers 
du domaine, ignoraient les objectifs de nos études. 
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2.2. Activité diurne 
Une seconde réserve d’ordre méthodologique réside en l’absence d’un contrôle 
complet l’activité diurnes des participants, potentiellement émotionnelle, entre chaque 
passation. Toutefois, une attention particulière a été portée sur ce point. Lors de la première 
expérimentation, l’analyse des questionnaires à l’arrivée du participant n’a pas révélé de 
variation majeure de l’état émotionnel. De même, pour la seconde expérimentation, aucune 
variation n’était notable à l’arrivée du participant avant les nuits de Réf ou/et les nuits Exp. 
Aussi, chaque participant de cette étude remplissait un questionnaire (Sleep Log) permettant 
d’apprécier le déroulement normal des journées durant et entre chaque session. Les 
participants portaient également un actimètre permettant d’évaluer leur activité physique 
diurne. Enfin, dans les deux expérimentations, il était également demandé aux participants, 
avant chaque passation, s’il avait vécu un évènement particulier avec une signification 
personnelle forte, durant les journées précédentes. Aucun évènement de ce type n’a été 
rapporté. 
L’une des possibilités pour conserver un contrôle sur ces activités aurait été de garder 
le participant isolé durant la période d’expérimentation. Toutefois, cette méthode est peu 
viable, pour des raisons pratiques, mais également méthodologiques puisqu’une telle 
procédure éloignerait le participant de la vie quotidienne, pourrait entrainer un stress inhabituel 
et impacterait ainsi son état émotionnel. 
2.3. Induction émotionnelle 
Dans le but d’induire un état émotionnel particulier, nous avons présenté aux 
participants trois séquences vidéo, correspondant respectivement à des conditions négative, 
neutre, et positive. Ces travaux sont les premiers à notre connaissance à présenter un 
ensemble d’extraits émotionnels standardisés dans ce sens, notamment pour la condition 
positive.  
L’une des critiques possibles concerne le faible caractère écologique de cette 
procédure d’induction, dans le sens où des procédures de frustration ou d’induction d’un stress 
semblent plus réalistes et représentatives des expériences émotionnelles auxquelles pourrait 
être confrontées l’individu, dans la vie de tous les jours (Germain et al., 2003; Vandekerckhove 
et al., 2011). Toutefois, la procédure basée sur le visionnage passif de séquences offre la 
possibilité de limiter, voire d’abolir, l’interaction expérimentateur-participant et, de ce fait, n’en 
est que plus reproductible (Gilet, 2008; Rosenthal, 1966). De plus, dans le cas présent, une 
attention particulière a été portée à la confirmation des effets de la procédure, mettant en avant 
l’induction d’un état émotionnel congruent à celui de la stimulation émotionnelle. De ce fait, un 
contrôle attentif a été dédié à l’efficacité de la procédure. 
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2.4. Sommeil 
L’un des points significatifs de notre procédure est l’enregistrement systématique des 
nuits de Réc. Ainsi, il était rendu possible d’évaluer une possible persistance des effets liés à 
l’induction émotionnelle de la nuit Exp ou, le cas échéant, leur récupération. En dépit du fait 
que les résultats ne révèlent aucune persistance, ce point méthodologique pourrait ouvrir des 
perspectives intéressantes dans le cadre de l’étude des liens émotion-sommeil dans la 
pathologie. Il a notamment été proposé que la persistance des effets d’une expérience 
émotionnelle fortement activatrice pourrait être un facteur jouant sur la mise en place d’un 
trouble de stress post-traumatique (Auxéméry, 2012; Philbert et al., 2011). 
Aussi, et de manière similaire aux études précédentes menées par Germain et al. 
(2003) et Talamini et al. (2013), l’analyse des paramètres du sommeil a été conduite en tenant 
compte de la moitié de la nuit : la première ou la seconde. Cette analyse favorise ainsi l’analyse 
du sommeil comme étant un processus dynamique, avec différentes implications dans le 
traitement émotionnel au cours de la période hypnique. L’intérêt de cette approche a été illustré 
par nos résultats et, de ce fait, peut contribuer à mettre en évidence la relation complexe entre 
émotion et sommeil dans les études futures. 
Enfin, notre étude fait partie des premières à proposer une manière transversale 
d’explorer le lien entre émotions et sommeil (Talamini et al., 2013). Outre les aspects sur 
l’impact des états émotionnels sur le sommeil, la procédure appliquée permet d’étudier l’impact 
de ces états, et potentiellement des modifications subséquentes du sommeil, sur la réactivité 
émotionnelle au réveil. De ce fait, l’effet d’une nuit de sommeil nocturne et naturelle sur 
l’intégration et l’adaptation de la réactivité émotionnelle peut être approché de manière plus 
naturelle qu’avec des procédures de privation, quelles qu’elles soient, ou avec des procédures 
de sieste. 
Toutefois, certaines limites découlent du point précédent. En effet, dans la mesure où 
la procédure d’induction impacte la réactivité émotionnelle consécutive et la nuit de sommeil, 
la procédure proposée ne permet pas de montrer clairement un rôle potentiel du sommeil sur 
l’effet observé au réveil. Malgré les arguments disponibles dans la littérature en faveur d’un 
impact du sommeil sur la réactivité émotionnelle posthypnique, l’une des possibilités serait que 
l’induction émotionnelle impacte à la fois les paramètres du sommeil et la réactivité 
émotionnelle au réveil, de manière indépendante. Aussi, la procédure expérimentale proposée 
ici ne permet pas de caractériser l’effet propre aux différents stades. Pour préciser le rôle du 
sommeil dans les modifications de la réactivité émotionnelle observées au réveil, des 
expérimentations complémentaires sont envisagées (voir section IV.4.1). 
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2.5. Réactivité émotionnelle 
Comme précisé précédemment, les travaux présentés dans cette thèse font partie 
des premières recherches visant à étudier la réactivité émotionnelle, suite à l’induction 
préhypnique d’un état émotionnel et après une période de sommeil non perturbée. Par ailleurs, 
notre étude est la première dans ces conditions à utiliser la technique des potentiels évoqués 
pour indicer le traitement central de l’information émotionnelle au réveil. 
Bien que cette démarche ait la potentialité d’ouvrir un champ nouveau d’investigation 
concernant le sommeil et les émotions, certaines considérations, majoritairement 
méthodologiques, amènent à considérer ces données comme préliminaires. Notamment, la 
résolution spatiale utilisée pour l’EEG ainsi que le type d’analyse conduite limite 
potentiellement la précision de l’implication centrale dans l’ensemble des résultats. 
Concernant la résolution spatiale, le choix de 6 électrodes a été principalement conditionné 
par la nécessité d’une évaluation aussi proche du réveil que possible. L’ajout d’électrodes 
durant cette période aurait nécessité un temps supplémentaire, entrainant un délayage entre 
le réveil et la passation de la tâche. Ce délayage aurait alors entrainé le risque qu’un 
évènement particulier, potentiellement émotionnel, se produise durant cette période, biaisant 
ainsi la réactivité émotionnelle du participant. Il a ainsi été choisi de ne pas ajouter d’électrodes 
supplémentaires suite à cette contrainte temporelle; les limitations liées à l’analyse en 
découlent. Plus précisément, les limitations liées à l’analyse rejoignent ce point. L’analyse de 
type baseline-to-peak conduite ici permet d’analyser les composantes évoquées 
classiquement décrites dans la littérature, mais ne permettent pas d’apprécier le détail de 
l’activité cérébrale sur la globalité du scalp, contrairement à une analyse en composantes 
principales par exemple. 
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3. Discussion générale 
 
Dans le cadre de ce travail, nous avons réalisé trois séquences vidéo à partir d’une 
sélection d’extraits vidéo issus d’œuvres cinématographiques, afin d’induire un état émotionnel 
particulier au coucher. À l’instar de l’IAPS pour les images émotionnelles, l’évaluation de notre 
base d’extraits vidéo nous a permis d’obtenir des valeurs normées concernant la valence et 
l’activation émotionnelles. En fonction de celles-ci, nous avons mis en place trois séquences 
vidéo composées d’une partie de ces extraits, de manière à induire un état émotionnel négatif, 
neutre, ou positif. Nous avons ainsi pu évaluer l’impact du visionnage de ces séquences sur 
l’état émotionnel (section III.1 et section III.2), sur les paramètres du sommeil durant la nuit 
consécutive (voir section III.3), ainsi que sur la réactivité émotionnelle, à la suite du visionnage 
(section III.1) ou au réveil (section III.4). 
3.1. Induction émotionnelle 
Nous avons montré que le visionnage des séquences vidéo induisait un état 
émotionnel congruent à leur valeur émotionnelle. L’efficacité de cette procédure a été montrée 
chez une population française (voir section III.1), et chez une population japonaise (voir section 
III.2) grâce à l’utilisation de plusieurs échelles psychométriques (la Mood Scale, la PANAS, et 
le POMS). Ce constat, attendu, est dû d’une part au travail préparatif effectué de manière à 
s’assurer des bons paramètres émotionnels de chaque extrait et, d’autre part, à l’efficacité 
reconnue de l’effet inducteur des séquences vidéo (Martin, 1990; Westermann et al., 1996). 
De manière complémentaire, durant l’application des séquences émotionnelles, nous avons 
observé une hausse de l’activité sympathique, indicée par l’utilisation de l’AED. Ce résultat est 
en accord avec les données classiques montrant une hausse de l’AED en fonction du 
caractère émotionnel de la stimulation appliquée (voir Sequeira et al., 2009). L’efficacité de la 
procédure d’induction émotionnelle a ainsi été montrée par le biais de mesures subjectives 
(MS, PANAS, POMS) et objectives (AED). 
Les bases neuronales sous-jacentes à l’induction d’un état émotionnel sont, à l’heure 
actuelle, toujours peu décrites (Habel et al., 2005; Koepp et al., 2009; Kohn et al., 2014). 
L’activation émotionnelle se traduit par une augmentation de l’activité des aires amygdalo-
hippocampiques ainsi qu’au niveau du cortex préfrontal, temporal, cingulaire antérieur et du 
précunéus (Habel et al., 2005). D’autres aires cérébrales semblent avoir une activation 
différentielle en fonction de la valence émotionnelle. Une activation plus importante a été 
décrite au niveau du cortex préfrontal ventrolatéral et du cortex cingulaire antérieur durant 
l’induction d’un état émotionnel négatif (de tristesse), et du cortex préfrontal dorsolatéral et du 
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gyrus cingulaire pour un état émotionnel positif (la joie) (Habel et al., 2005; Kohn et al., 2014). 
Parmi les structures présentées, l’activation amygdalienne se révèle particulièrement 
pertinente dans le cadre de la compréhension des effets liés à notre procédure d’induction. 
Tout d’abord, il est à présent reconnu que l’amygdale joue un rôle majeur dans le traitement 
de l’information émotionnelle, qu’elle soit positive ou négative (Hamann et Mao, 2002; Kim et 
Hamann, 2007; Koepp et al., 2009; Man et al., 2012; Murray, 2007). En effet, une activation 
de l’amygdale a été rapportée durant la présentation de différents types de stimulations 
émotionnelles, tels que des mots (Hamann et Mao, 2002) ou des images (Kim et Hamann, 
2007). Il a ainsi été proposé que l’amygdale jouait un rôle clé dans l’activation du circuit de 
récompense (Hamann et Mao, 2002; Koepp et al., 2009; Murray, 2007), propre aux états 
émotionnels positifs. Enfin, bien que l’activation émotionnelle entraine une hausse de l’activité 
amygdalienne, celle-ci est de courte durée dans le cas des émotions positives (Koepp et al., 
2009; Valentino et Van Bockstaele, 2008), et peut perdurer jusqu’à plusieurs heures après 
l’exposition dans le cas d’émotions négatives (Liu et al., 2007). Par ailleurs, des travaux menés 
au sein de notre équipe mettent en évidence une dynamique temporelle différente du 
traitement des dimensions émotionnelles (Hot et Sequeira, 2013), et un traitement précoce lié 
à l’activation émotionnelle pouvant impliquer l’amygdale (D'Hondt et al., 2010). Aussi, 
l’activation amygdalienne pourrait expliquer la hausse d’activité électrodermale observée 
durant le visionnage des séquences émotionnelles, dans la mesure où il est reconnu que 
l’activité de cette structure a un rôle dans la régulation des décharges sympathiques et des 
processus émotionnels (voir Critchley, 2002). 
En résumé, nous proposons qu’une activation de l’amygdale puisse être engagée 
durant le visionnage des séquences émotionnelles. En fonction de la valence de la séquence 
visionnée, l’activation induite de l’amygdale serait rapidement inhibée dans le cas de la 
condition positive, alors qu’elle perdurerait dans le cas de la condition négative, et serait 
toujours présente au début de la période de sommeil consécutive. 
3.2. État émotionnel préhypnique et sommeil 
Durant la période de sommeil consécutive à l’induction, nous avons observé que 
l’expérience d’états émotionnels entrainait une augmentation du taux de stade REM durant la 
nuit, suivant une dynamique temporelle dépendante de la valence de l’expérience. Suite à un 
état émotionnel positif, cette augmentation a lieu durant la totalité de la nuit, tandis que suite 
à un état émotionnel négatif, cette augmentation n’est observée que durant la seconde moitié 
de la période de sommeil (voir section III.3). Également, en fonction de la valence de l’état 
émotionnel induit, nous avons montré un impact différentiel sur l’activité neurovégétative. 
Durant le stade NREM3, principalement présent durant la première moitié de la nuit, une 
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augmentation de l’activité sympathique, suite à l’induction négative, contrastait avec une 
diminution conséquente à l’induction positive (voir section III.3).  
3.2.1. Valence émotionnelle et sommeil 
Concernant la première moitié de la nuit, nous avons postulé que l’effet des 
expériences émotionnelles diurnes sur la période de sommeil consécutive se traduirait par 
l’activation temporaire d’un mécanisme lié à la valence négative, de manière concomitante à 
l’activation du système sympathique, et conduirait à un délayage de l’apparition du stade REM. 
Sa fonction pourrait être d’ajuster, au cours de la première partie de la nuit, le niveau de 
vigilance aux menaces potentiellement présentes dans l’environnement, c’est-à-dire de 
manière à préserver la réactivité corporelle et, de ce fait, à optimiser la capacité d’adaptation. 
Dans la continuité des propositions précédentes, et considérant l’idée d’une dynamique 
temporelle particulière d’activation de l’amygdale, il n’est pas exclu que cette structure puisse 
jouer un rôle dans le mécanisme adaptatif évoqué précédemment. Le locus coeruleus, centre 
majeur sécréteur de noradrénaline au niveau central, est impliqué dans l’adaptation en 
réponse au stress et également un centre inhibiteur de l’apparition du stade REM (McCarley, 
2004; Valentino et Van Bockstaele, 2008). Ce noyau reçoit par ailleurs des afférences 
activatrices par l’amygdale (Valentino et Van Bockstaele, 2008; Van Bockstaele et al., 1996). 
Le mécanisme proposé pourrait ainsi impliquer les voies noradrénergiques centrales, et la 
connectivité entre l’amygdale et le locus coeruleus pourrait partiellement expliquer l’effet 
inhibiteur de l’amygdale sur l’apparition du stade REM. Ce rôle a d’ailleurs été mis en évidence 
par des études lésionnelles : lors d’une lésion de l’amygdale, la structure du sommeil était plus 
stable, et la quantité de stades REM accrue (Benca et al., 2000; Dunmyre et al., 2014). Ainsi, 
lors de l’induction d’un état émotionnel négatif, la persistance de l’activation amygdalienne 
pourrait se traduire par une inhibition de l’apparition du stade REM, par le biais de l’activation 
du locus coeruleus. Par ailleurs, dans la mesure où l’activité amygdalienne peut moduler 
l’activité sympathique (Critchley, 2002), la présence de cette activation pourrait également 
expliquer l’augmentation de la fréquence des décharges sympathiques durant le 
stade NREM3 en première partie de la nuit. Par la suite, l’activation amygdalienne s’étiolerait 
et n’influencerait plus alors l’apparition du stade REM, permettant alors une augmentation de 
la présence de ce stade durant la seconde moitié de la nuit. À l’inverse, l’induction d’un état 
émotionnel positif entrainerait au moment du coucher une inhibition amygdalienne (Koepp et 
al., 2009). Cette inhibition se traduirait par une augmentation de l’apparition du stade REM, et 
une moindre activité sympathique. En d’autres termes, l’amygdale pourrait être une structure 
clé des variations des paramètres du sommeil décrites dans ces travaux. Elle jouerait alors un 
rôle régulateur sur la réactivité de l’individu, en adéquation avec les expériences émotionnelles 
préhypniques, et potentiellement en synergie avec les contraintes environnementales. 
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3.2.2. Activation émotionnelle et sommeil 
Parallèlement, un second mécanisme en lien avec l’activation émotionnelle 
favoriserait l’apparition du stade REM, susceptible de faciliter le traitement d’expériences 
émotionnelles et de préparer l’individu aux futures potentielles expériences émotionnelles qui 
pourraient survenir lors de la période diurne consécutive. L’une des structures les mieux 
décrites ayant un rôle dans la génération du stade REM est la formation réticulée médiale 
pontique (McCarley, 2004). La composante cholinergique de cette formation joue en effet un 
rôle dans la transition vers le stade REM ainsi que l’inhibition corporelle propre à ce stade 
(Garcia-Rill et al., 2007), sous le contrôle du noyau pédonculopontique (Desarnaud et al., 
2011). Ce noyau reçoit quant à lui un grand nombre de connexions en provenance du cortex 
cérébral (Aravamuthan et al., 2007), notamment du cortex préfrontal (Aravamuthan et al., 
2007). L’augmentation de l’apparition du stade REM pourrait suggérer une nécessité accrue 
de ce stade durant la période de sommeil, en lien avec les expériences émotionnelles diurnes. 
Le stade REM semble en effet impliqué dans le traitement de l’information émotionnelle 
(Vandekerckhove et Cluydts, 2010; Walker et van der Helm, 2009), et notamment dans la 
consolidation mnésique de ces informations (Hennevin et al., 1995). Dans ce sens, les travaux 
de Nishida et al. (2009) montrent que la consolidation mnésique pour les informations 
émotionnelles est corrélée avec l’apparition du REM lors d’une sieste effectuée après la phase 
d’encodage (c’est-à-dire, après une première présentation des informations). Aussi, les 
caractéristiques neurophysiologiques et neurochimiques durant le stade REM rendent cette 
période particulièrement propice aux processus émotionnels (Vandekerckhove et Cluydts, 
2010). D’un point de vue neurophysiologique, durant le stade REM, l’amygdale et 
l’hippocampe sont particulièrement actives (Maquet et al., 1996). Et ces régions sont par 
ailleurs impliquées dans la consolidation mnésique (voir McGaugh, 2004). D’un point de vue 
neurochimique, le relargage d’acétylcholine est particulièrement important durant le stade 
REM au niveau de l’hippocampe (Marrosu et al., 1995). Or, ce neurotransmetteur est impliqué 
dans les processus mnésiques (McGaugh, 2004).  
Une meilleure consolidation de l’information émotionnelle pourrait alors être utile à la 
modulation de la réactivité émotionnelle lors de la réapparition de cette information. Toutefois, 
le fait que cette consolidation sommeil-dépendante soit concomitante à la diminution de 
l’aspect émotionnel du contenu mnésique, ou habituation émotionnelle, est encore soumise à 
discussion. En se basant sur les études précédemment citées, Walker et van der Helm (2009) 
proposent que le sommeil améliore la rétention mnésique tout en diminuant l’aspect affectif du 
souvenir. Plaidant en faveur de la théorie d’un sommeil pour oublier, d’un sommeil pour se 
rappeler (SFSR : Sleep to Forget, Sleep to Remember ; Walker et van der Helm, 2009), des 
travaux précédents ont montré que le stade REM avait un rôle crucial dans l’habituation 
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émotionnelle lors de la réexposition à des séquences vidéo émotionnelles négatives 
(Greenberg et al., 1972). Aussi, la proportion de stades REM durant une sieste était corrélée 
à une moindre activation de l’amygdale lors de la réexposition à des images négatives, ainsi 
qu’à une diminution de l’évaluation subjective de l’intensité de ces images (van der Helm et 
al., 2011). Plusieurs études plaident cependant en défaveur de cette théorie. Notamment, 
Gujar et al. (2011) montrent qu’une période de sieste contenant du stade REM améliore la 
réactivité face à des expressions faciales joyeuses, et amoindrit celle face à des expressions 
coléreuses, comparativement à une mesure effectuée avant la sieste. Ces travaux plaident 
alors, non pas en faveur d’une habituation émotionnelle, mais d’une recalibration de la 
sensibilité aux émotions. Aussi, les travaux de Groch et al. (2013) montrent qu’une période de 
sommeil riche en stades REM (seconde moitié de la nuit) offre une meilleure consolidation 
mnésique pour les informations émotionnelles, sans modification de la réactivité émotionnelle 
face aux stimulations. Baran et al. (2012) mettent en évidence des résultats similaires suivant 
une période de sommeil complète, sans association avec l’apparition de stades REM. Enfin, 
et en opposition avec la théorie du SFSR, les travaux de Lara-Carrasco et al. (2009) et de 
Pace-Schott et al. (2011) montrent une augmentation de la réactivité émotionnelle après une 
période de sommeil. Ces travaux, parmi d’autres, amèneront à poser l’hypothèse d’une 
consolidation de la saillance émotionnelle (ESR : Emotional Salience Consolidation) durant le 
sommeil et particulièrement durant le stade REM. Werner et al. (2015b) suggèrent que les 
deux théories ne sont pas nécessairement en opposition ; les auteurs proposent que, suite à 
une expérience émotionnelle activatrice, la saillance émotionnelle soit renforcée dans un 
premier temps, permettant alors une meilleure réactivité face aux informations émotionnelles ; 
puis, il y aurait une perte de la tonalité émotionnelle suivant une période plus longue, 
permettant de conserver l’équilibre émotionnel de l’individu. En d’autres termes, et en accord 
avec l’ensemble des données présentées, l’augmentation de l’apparition du stade REM durant 
la nuit suivant l’induction d’un état émotionnel négatif ou positif pourrait sous-tendre un 
traitement accru des informations émotionnelles congruentes à l’état émotionnel préhypnique. 
Ce traitement pourrait alors être utile à l’adaptation la réactivité émotionnelle du participant 
lors de la période diurne consécutive. 
En résumé, nous proposons que l’état émotionnel préhypnique puisse moduler la 
structure et les paramètres du sommeil en deux temps. Premièrement, en fonction de la 
valence émotionnelle et de manière adaptée à la présence ou non d’éléments aversifs dans 
l’environnement, le sommeil de l’individu serait modulé de façon à favoriser une conservation 
de la réactivité durant la nuit. Cette conservation serait liée à la présence d’une activité 
amygdalienne et ne serait alors effective qu’au cours de la première partie de nuit. 
Deuxièmement, et en fonction de l’activation émotionnelle, un accroissement de l’apparition 
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du stade REM a été rapporté. Cette augmentation pourrait permettre un meilleur traitement 
des informations émotionnelles de la période préhypnique, et sous-tendre une modulation de 
la réactivité émotionnelle pour la période de veille suivante. 
3.3. Sommeil et réactivité émotionnelle au réveil 
Du point de vue comportemental, nous avons observé une diminution globale du 
niveau de sensibilité émotionnelle ; nous avons aussi constaté une diminution spécifique en 
fonction de l’émotion de l’expression faciale présentée, et ce, de manière congruente avec 
l’état émotionnel préhypnique. De plus, la capacité à discriminer le contenu émotionnel des 
expressions faciales n’était pas influencée par la procédure. A un niveau central, cette baisse 
de sensibilité émotionnelle était indicée par une modification de l’activité cérébrale précoce, 
témoignée par une diminution de l’amplitude de la P100 (section III.4). Dans la mesure où 
aucune variation de la sensibilité émotionnelle n’a été observée lorsque la réactivité 
émotionnelle était mesurée directement après l’application de l’induction émotionnelle (section 
III.4), il n’est pas exclu qu’une période de temps entre ces deux étapes puisse être nécessaire 
à l’observation de ces modifications. Nous pouvons penser que la diminution générale 
observée témoignerait d’un phénomène d’habituation sommeil-dépendant. Aussi, l’effet de 
congruence avec la condition émotionnelle préhypnique attesterait d’une intégration 
différentielle des informations durant le sommeil qui se traduirait par une modulation de la 
phase précoce du traitement des informations posthypniques. Une habituation adaptée aux 
conditions de l’environnement pourrait alors avoir un effet protecteur pour l’équilibre 
émotionnel de l’individu. Dans le cas d’un environnement aversif, l’individu serait alors moins 
sensible aux évènements négatifs, mais préserverait la capacité à les discriminer comme tels, 
permettant alors de conserver une réactivité adaptée ; de même, un environnement 
préhypnique agréable conduirait l’individu à être moins sensible aux évènements positifs 
posthypniques. Ce mécanisme impliquerait une modulation de la réactivité amygdalienne 
durant le stade REM. 
D’après la théorie SFSR décrite précédemment, le sommeil semble être impliqué 
dans le renforcement mnésique des informations émotionnelles d’une part, et dans l’étiolement 
de l’intensité émotionnelle de ces souvenirs d’autre part (Walker et van der Helm, 2009). Ainsi, 
il participerait aux processus d’habituation et réduirait l’intensité ressentie lors d’une 
réexposition à une même information (voir Deliens et al., 2014). Nos données sont en accord 
avec cette proposition dans la mesure où, quelle que soit la condition émotionnelle 
préhypnique, une diminution de la sensibilité aux expressions faciales était observée au réveil. 
Par ailleurs, l’habituation accrue pour les expressions faciales émotionnelles congruentes avec 
la condition d’induction émotionnelle préhypnique pourrait apporter une donnée nouvelle quant 
à l’effet du sommeil sur la consolidation mnésique. Des données suggèrent que les 
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informations émotionnelles congruentes avec l’état émotionnel au moment de l’encodage 
(c’est-à-dire, la première exposition à l’information) bénéficient d’une meilleure intégration 
mnésique que les informations incongruentes (Kenealy, 1997). Toutefois, dans nos travaux, 
l’état émotionnel des participants au moment de la première exposition aux expressions 
faciales était similaire, quelle que soit la condition d’induction émotionnelle préhypnique, 
puisque cette procédure se déroulait plus tard durant la même journée. Il est cependant 
envisageable que l’état émotionnel préhypnique amène à favoriser la consolidation des 
informations ayant la même tonalité émotionnelle durant le sommeil. Aussi, il a été suggéré 
que le stade REM avait un rôle dans la recalibration de la connectivité entre le cortex préfrontal 
et l’amygdale (van der Helm et al., 2011; Yoo et al., 2007). Par ailleurs, ce stade pourrait jouer 
un rôle dans la recalibration de la sensibilité aux expressions faciales émotionnelles (Gujar et 
al., 2011). Dès lors, nous pourrions suggérer qu’en fonction de l’état d’activation de l’amygdale 
au moment du coucher, pouvant être en lien avec l’état émotionnel préhypnique, la 
recalibration de la connectivité de l’amygdale et du cortex préfrontal soit différentielle durant le 
stade REM. Cette recalibration différentielle amènerait à une habituation adaptée au réveil, en 
fonction des expériences émotionnelles préhypniques. Toutefois, le manque de données 
concernant cette proposition amène à la considérer avec précaution, et ne pourra être 
éprouvée qu’à la lumière d’expérimentations supplémentaires. 
En résumé, nous proposons que le sommeil, et particulièrement le stade REM, puisse 
jouer un rôle dans l’habituation émotionnelle, observée au réveil. Cette habituation 
émotionnelle serait différentielle en fonction de l’état émotionnel préhypnique, et serait l’indice 
d’un rôle du sommeil dans l’équilibration de l’homéostasie émotionnelle en fonction des 
conditions environnementales. 
 
 
**** 
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4. Perspectives  
 
Outre l’impact direct de l’état émotionnel sur les paramètres du sommeil, l’ensemble 
de nos travaux plaide en faveur d’un rôle du sommeil dans l’homéostasie émotionnelle. En 
fonction des expériences émotionnelles préhypniques, nous avons proposé que des 
mécanismes entrent en jeu de manière à modifier la réactivité émotionnelle de l’individu en 
adéquation avec l’environnement. Il est reconnu que le sommeil, et notamment le stade REM, 
a un rôle dans la baisse de sensibilité face à la réexposition à des stimulations émotionnelles. 
Nous avons proposé que cette habituation serait dépendante du sommeil soit différentielle en 
fonction de la valence des expériences émotionnelles diurnes, et congruentes à celles-ci. 
Toutefois, l’une des limites précédemment évoquées concerne la validation du rôle du sommeil 
dans la modulation de la réactivité émotionnelle au réveil. A ce stade, des données 
complémentaires nous paraissent indispensables en vue d’une telle validation. Les 
propositions décrites ci-après pourraient y contribuer. 
4.1. Extension expérimentale  
L’une des difficultés repose sur le fait qu’il apparait difficile de distinguer l’effet de la 
procédure d’induction de celui propre du sommeil sur la réactivité émotionnelle au réveil. Bien 
que les données présentées soient convaincantes quant à la réciprocité du lien émotion-
sommeil, deux questions majeures peuvent encore être soulevées :  
 La modification de la réactivité émotionnelle au réveil en fonction de la condition 
émotionnelle préhypnique dépend-elle du sommeil, ou de l’empan temporel entre les 
deux ?  
 Si oui, quel paramètre du sommeil permettrait-il d’indicer l’habituation émotionnelle 
décrite ? Par exemple, celle-ci dépend-elle d’un stade de sommeil en particulier ? 
Sur la base des données rapportées, il est plausible de considérer que le sommeil 
soit un élément clé de nos observations durant la période posthypnique. Par ailleurs, le stade 
REM, dont l’implication dans le processus d’habituation générale est reconnue, pourrait sous-
tendre cet effet. Cependant, ces propositions ne pourront être confirmées que par l’apport de 
données supplémentaires. Suivant ce constat, la partie qui suit comporte un ensemble de 
propositions expérimentales visant à répondre aux questions précédentes. Dans un premier 
temps, nous proposerons une procédure expérimentale dérivée de celle suivie dans les 
travaux de cette thèse, de manière à valider l’implication du sommeil dans les modifications 
de la réactivité émotionnelle. Dans un second temps, différentes propositions seront abordées 
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afin d’évaluer l’intérêt spécifique des différents stades. Les projections sur les résultats 
attendus seront discutées à la lumière de la littérature et de nos travaux. 
 Rôle du sommeil dans la réactivité émotionnelle 
En accord avec les données actuelles de la littérature, nous avons postulé d’une part 
que le sommeil était impliqué dans l’habituation émotionnelle, indicée par une diminution 
globale du niveau de sensibilité aux expressions faciales lors de l’évaluation de la réactivité 
émotionnelle posthypnique. D’autre part, nous avons proposé que cette habituation 
émotionnelle était différentielle en fonction de l’état émotionnel préhypnique, et que cet effet 
de congruence était également mis en place durant le sommeil. Toutefois, nous avons émis 
l’idée que cet effet soit lié à l’empan temporel entre la procédure d’induction et l’évaluation de 
la réactivité. 
De manière à évaluer ces différentes possibilités, la proposition expérimentale doit 
permettre de conserver une habituation émotionnelle globale : une période de sommeil doit 
donc être conservée entre les deux expositions aux expressions faciales émotionnelles. La 
proposition doit également évaluer l’effet de l’empan temporel entre l’induction et la mesure 
de la réactivité émotionnelle : la procédure d’induction doit donc être appliquée avant la 
seconde mesure de la réactivité émotionnelle, en conservant un espacement temporel 
similaire. Toutefois, pour évaluer la part du sommeil dans l’effet de congruence sur 
l’habituation émotionnelle, il serait préférable que la procédure d’induction se déroule après la 
période de sommeil, de manière à rendre possible l’impact de celle-ci indépendamment de la 
période de sommeil. 
Procédure 
Une proposition de procédure viable serait de faire translater l’induction émotionnelle 
ainsi que les mesures de la réactivité émotionnelle de 15 heures, de manière à répondre aux 
critères précédents (Figure IV.1). Chaque participant effectuerait 3 sessions. Chaque session 
étant constituée de deux évaluations de la réactivité émotionnelle, d’une période de sommeil, 
et d’une induction émotionnelle. 
Lors de la phase préhypnique, le participant arriverait à 23 h, et le dispositif 
d’enregistrement polysomnographique serait posé. Directement après, et de manière à 
mesurer l’état émotionnel du participant avant le coucher, nous administrions trois tests 
psychométriques : la MS, la PANAS, et le POMS. Ensuite, et afin de mesurer la réactivité 
émotionnelle du participant, celui-ci complèterait la tâche d’évaluation et de catégorisation 
d’expressions faciales émotionnelles. Une fois la tâche terminée, le participant serait invité à 
aller se coucher, et l’enregistrement du polysomnogramme serait effectué jusqu’au réveil du 
participant par l’expérimentateur, 8 h après.. Au réveil, l’état affectif du participant sera à 
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nouveau mesuré, puis afin d’induire un état 
émotionnel particulier, le participant visualiserait 
l’une des trois séquences vidéo inductrices. Au 
terme du visionnage de la séquence, l’état affectif 
du participant serait à nouveau mesuré. Le 
participant serait alors libre d’activité durant la 
journée à l’exception d’effectuer une sieste, pour 
ne pas interférer avec la procédure. A 23 : 00, le 
participant reviendrait au laboratoire, et après la 
pose du dispositif d’enregistrement et la 
réévaluation de son état émotionnel, le participant 
effectuerait la tâche de réactivité émotionnelle une 
seconde fois. 
Considérations méthodologiques 
Cette proposition offre la possibilité de 
conserver une grande similarité dans 
l’enchainement et l’espacement temporel de 
différentes parties de la procédure entre 
l’expérience n° 2 de ces travaux et celle-ci. La 
procédure décrite permettrait, en théorie, de 
conserver l’habituation sommeil-dépendante entre 
les deux évaluations de la réactivité, puisque une 
période de sommeil est respectée entre les deux 
mesures, tout en évitant un impact de l’induction 
sur le déroulement de la nuit ainsi que sur les 
adaptations qui en découlent. Toutefois, la 
comparaison d’une évaluation effectuée au réveil 
dans l’expérimentation n° 2 à une effectuée au 
coucher dans cette proposition pourrait s’avérer 
limitante. Outre les aspects de fatigue inhérente 
au moment de la journée, des travaux menés au 
sein de notre équipe ont montré que la réactivité 
face à des stimulations émotionnelles était 
variable en fonction du moment de la journée (Hot 
et al., 2005; Hot et Sequeira, 2015). Toutefois, 
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nous pourrons contrôler cet aspect par la comparaison des réactivités de référence entre les 
deux procédures. 
Résultats attendus 
Tout d’abord, il sera primordial de s’assurer d’une absence de différence entre les 
points de référence des deux procédures. Ainsi l’état et la réactivité émotionnels des 
participants au réveil des nuits de référence, avant la tâche de réactivité émotionnelle lors de 
l’expérimentation n° 2 ne devra pas différer significativement des mesures effectuées à 
l’arrivée de ces derniers lors de la procédure de contrôle proposée. Ceci permettra dans un 
premier temps de s’assurer que le moment de la journée à laquelle sont effectuées les 
mesures n’influent que faiblement les résultats. Si une variation est observée, la comparaison 
entre les conditions neutres des deux procédures pourrait également être un contrôle 
acceptable dans la mesure où les aspects liés à l’induction d’un état émotionnel sont absents 
pour cette condition. 
Le cas échéant, et de manière similaire aux résultats de la procédure de 
l’expérimentation n° 2, nous nous attendons à une diminution globale de la sensibilité à 
l’intensité des expressions faciales émotionnelles entre la première et la seconde mesure de 
la réactivité émotionnelle. Ce résultat n’attesterait pas nécessairement d’un rôle du sommeil 
dans cet effet d’habituation émotionnelle, dans la mesure où la période de sommeil est incluse 
tant dans l’expérimentation n° 2 que dans l’extension proposée. Toutefois, étant donné que le 
rôle du sommeil dans l’habituation émotionnelle est relativement reconnu dans la littérature, Il 
ne parait pas incohérent de considérer ce rôle dans les expérimentations proposées (Deliens 
et al., 2014). Aussi, et dans la mesure où nous avions proposé que l’état émotionnel au 
coucher pouvait moduler cet effet d’habituation, aucune variation ne devrait être observé entre 
les conditions émotionnelles, et devrait être comparable à la condition neutre de l’expérience 
n° 2. Cet effet attesterait : d’une part, du rôle du sommeil dans la modulation de l’habituation 
émotionnelle, de manière à adapter la réactivité émotionnelle ; d’autre part, de l’absence 
d’impact de l’empan temporel entre la procédure d’induction émotionnelle et cette réactivité 
puisque les résultats ne seraient pas influencés par l’induction émotionnelle. 
En bref, la disparition d’un effet de la condition émotionnelle lors de la réexposition à 
la tâche de réactivité émotionnelle plaiderait en faveur d’un rôle primordial du sommeil dans 
l’adaptation de la réactivité émotionnelle au réveil, en fonction des expériences émotionnelles 
préhypniques. Cela devrait alors lever la majeure partie des interrogations concernant 
l’explication de nos résultats au réveil. 
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 Implication du stade REM dans la réactivité émotionnelle 
De manière à étudier le rôle du stade REM dans la régulation des processus 
émotionnels, différentes procédures sont disponibles dans la littérature scientifique (voir 
section I.3.3). Parmi elles, la privation spécifique de stade REM a d’ores et déjà pu mettre en 
évidence un rôle de ce stade dans l’habituation émotionnelle au réveil (Greenberg et al., 1972). 
Aussi, des procédures incluant une sieste ont permis de mettre en évidence une modification 
de la sensibilité aux stimulations émotionnelles, si et seulement si le stade REM avait pu être 
atteint durant la période de sieste proposée (Gujar et al., 2011; Nishida et al., 2009). Ces 
études mettent alors en évidence un rôle du stade REM dans la recalibration de la sensibilité 
aux stimulations émotionnelles. Ainsi, dans des conditions d’induction émotionnelle similaires, 
il pourrait être pertinent d’évaluer la disparition ou le maintien des effets observés sur la 
réactivité émotionnelle, en fonction de la présence de stades REM. Toutefois, une critique 
majeure à ce type de procédure repose sur le fait que les périodes de sommeil, perturbées 
expérimentalement ou ajoutées, ne représentent pas les aspects d’un sommeil naturel. Ainsi, 
la procédure en elle-même pourrait influencer la réactivité émotionnelle au réveil, et entrainer 
un biais non négligeable dans les résultats observés. 
De manière à pallier à ces limites, une proposition alternative pourrait être, suivant 
une procédure expérimentale similaire à celle appliquée dans l’expérimentation n° 2, 
l’enregistrement de données issues de la neuroimagerie (TEP ou IRMf, par exemple) durant 
les instants clés de notre procédure, à savoir, durant l’induction émotionnelle, durant la période 
de sommeil, et durant les passations de la tâche de réactivité émotionnelle. En effet, il a été 
montré que, durant le stade REM, la réactivation d’aires cérébrales préalablement activées 
durant une tâche spécifique pouvait sous-tendre les modifications de performance lors d’une 
nouvelle passation de cette même tâche (Laureys et al., 2001; Maquet et al., 2000). Par 
ailleurs, la modification de la réactivité émotionnelle suite à des procédures de privation de 
sommeil pourrait être expliquée par la modification de la dynamique neuronale au sein de la 
connectivité préfronto-amygdalienne (Yoo et al., 2007). Les auteurs avancent alors que le 
sommeil aurait un rôle dans la recalibration de la connectivité entre les espaces cérébraux liés 
au traitement des émotions. Ainsi, il est envisageable que l’activité cérébrale durant le stade 
REM puisse être modulée par la procédure d’induction émotionnelle préhypnique, et serait en 
lien avec des modifications de l’activité et de la connectivité cérébrales durant la passation de 
la tâche de réactivité émotionnelle. Ce type d’enregistrement pourrait également apporter des 
données novatrices concernant l’implication cérébrale dans les processus émotionnels liés au 
sommeil, dans des conditions de sommeil naturelles. 
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4.2. Perspectives en psychopathologie  
Les travaux présents et futurs amèneront à mieux appréhender le lien entre émotion 
et sommeil. Aussi, les résultats attendus pourraient conduire à éclairer le lien existant entre 
troubles émotionnels et troubles du sommeil. Comme nous l’avons évoqué, la majorité des 
troubles psychiatriques présentent des troubles du sommeil concomitants, correspondant pour 
l’essentiel à l’insomnie (comorbide) secondaire (Bassetti et al., 2015; Walker et van der Helm, 
2009). Kahn et al. (2013) proposent l’existence d’une interrelation entre les troubles du 
émotionnels et les troubles du sommeil : la présence de troubles émotionnels conditionnerait 
alors les troubles du sommeil, lesquels participeraient à leur tour au maintien des troubles 
émotionnels. Cette interrelation entrainerait alors la formation d’un cercle vicieux (Kahn et al., 
2013; Walker et van der Helm, 2009). Par ailleurs, une littérature grandissante tend à montrer 
que l’apparition de troubles du sommeil, et particulièrement de troubles concernant le stade 
REM, peut se révéler prédicteur de troubles émotionnels, notamment dans l’initiation du 
Syndrome de Stress Post Traumatique (PTSD : Post Traumatic Stress Disorder) (Mellman et 
al., 2007). 
Lorsque le PTSD s’installe, le décours du stade REM est perturbé par l’apparition de 
rêves négatifs récurrents, en lien avec l’évènement traumatique (Levin et Nielsen, 2007). Il a 
par ailleurs été proposé que l’intégration d’évènements en lien avec la vie de l’individu dans le 
contenu onirique pourrait avoir un rôle cathartique, ayant alors un rôle adaptatif des rêves, et 
par conséquent du stade REM, et utile à la dépotentialisation du contenu mnésique (Desseilles 
et Duclos, 2013). Cette proposition est alors en accord avec la théorie SFSR proposée par 
Walker et van der Helm (2009). Cette intégration de l’évènement traumatique au contenu 
onirique pourrait ainsi sous-tendre un mécanisme cérébral tendant à traiter l’évènement, mais 
l’aspect émotionnel extrêmement négatif de ce dernier amènerait à un échec du maintien du 
sommeil. Cette altération du stade REM pourrait alors avoir l’effet inverse et potentialiser une 
réactivité émotionnelle accrue envers les stimulations négatives durant la période de veille 
suivante, entrainant des perturbations du sommeil, etc. corroborant la proposition de Kahn et 
al. (2013) concernant ainsi la mise en place d’un cercle vicieux. Il a été proposé que les 
troubles hypniques sont liés à une difficulté à désengager l’activation émotionnelle et 
corporelle au coucher, ce qui perturbe l’initiation et le déroulement de sommeil (voir Baglioni 
et al., 2010). 
Dans cette thèse, nous avons montré qu’un état émotionnel négatif au coucher 
pouvait conduire à une augmentation de l’activité sympathique durant la période de sommeil, 
et impactait le décours de la nuit, avec une réduction de l’apparition du stade REM en début 
de nuit. Ces résultats pourraient aussi aider à mieux comprendre certains troubles du sommeil 
associés aux pathologies psychiatriques, notamment les troubles anxieux (Pigeon et Gallegos, 
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2015; Tsypes et al., 2013). De façon complémentaire, nos travaux mettent en évidence une 
diminution de l’activité sympathique suite à l’induction d’un état émotionnel positif, durant la 
première partie de la nuit; cela pourrait révéler une diminution du niveau d’activation et donc 
la possibilité d’un désengagement émotionnel au coucher. Aussi, nous avons montré qu’un 
état émotionnel positif pouvait favoriser l’apparition du stade REM durant la période de 
sommeil consécutive. En d’autres termes, la facilitation du coucher et de l’apparition du stade 
REM pourrait aider à rompre le cercle vicieux hypothétique. De cette façon, la modulation de 
l’activation au cours du sommeil, en utilisant des stimulations positives pourrait conduire à 
ajuster les habitudes de sommeil, et limiter l’impact des émotions diurnes.  
Toutefois, dans la mesure où seuls des participants en bonne santé ont été impliqués 
dans nos travaux, l’effet de l’induction d’un état émotionnel positif au coucher sur la 
récupération de troubles du sommeil préexistants reste spéculatif. Ces travaux ouvrent 
cependant de nouvelles voies pour des pratiques potentielles visant à faciliter la nuit de 
sommeil et en vue d’améliorer l’état émotionnel diurne chez certains patients psychiatriques. 
 
 
 
 
**** 
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5. Conclusion générale 
 
Les principaux objectifs de ce travail, issus de l’intégration des données actuelles sur 
le traitement émotionnel et la régulation du sommeil, nous semblent avoir été atteints. 
Premièrement, nous avons montré que les expériences émotionnelles diurnes 
pouvaient moduler la dynamique des paramètres du sommeil, probablement en lien avec les 
besoins environnementaux. En fonction de la valence de l’état émotionnel préhypnique, la 
première moitié de la période de sommeil serait adaptée à la nécessité de conserver ou non 
un niveau de réactivité suffisant pour faire face à l’apparition d’un évènement aversif. Cette 
variation de la vigilance requise au maintien de la réactivité peut être indicée par la présence 
d’une activité sympathique élevée alors que la limitation de l’inhibition corporelle se traduit par 
une réduction de l’apparition du stade REM suite à un état émotionnel préhypnique négatif, et 
inversement pour un état positif. Nous avons proposé que l’amygdale puisse avoir un rôle 
central dans ces modulations. Aussi, dans la mesure où ce niveau d’alerte n’a pas à perdurer 
et en fonction de l’activation émotionnelle, la seconde moitié de la période de sommeil serait 
adaptée aux besoins d’un traitement de l’information émotionnelle accrue, indicé par une 
augmentation de la présence de stade REM, stade durant lequel l’activité cérébrale est 
compatible avec les processus émotionnels. 
Deuxièmement, nous avons montré qu’en fonction de la valence des expériences 
émotionnelles préhypniques et de la période de sommeil consécutive, la sensibilité 
posthypnique aux expressions faciales émotionnelles était amoindrie pour celles ayant une 
valeur émotionnelle congruente avec l’état émotionnel de la veille, sans que pour autant les 
capacités de discrimination de l’individu aient été modifiées. Cette diminution, associée à des 
processus d’habituation sommeil-dépendants, était présente à un stade très précoce du 
traitement de l’information émotionnelle, observé au niveau de l’activité électrique cérébrale. 
Nous avons proposé que cette habituation puisse refléter d’une part un traitement général de 
la valence émotionnelle durant le sommeil et, d’autre part, servir un effet protecteur pour 
l’équilibre de l’individu, le rendant moins sensible aux évènements négatifs lors de l’apparition 
de ceux-ci, mais en préservant ses capacités à les discriminer comme tels, probablement pour 
mieux y faire face. Étant donné l’aspect précoce de ces modulations aux cours du traitement, 
nous avons envisagé qu’une modification de la connectivité entre le cortex préfrontal et 
l’amygdale pourrait entrer en jeu, dans la mesure où il a été montré que la relation entre ces 
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régions pouvait être recalibrée durant le sommeil et entrainait une modification de la sensibilité 
aux stimulations émotionnelles. 
Finalement, la contribution de cette recherche, quant à l’interrelation entre les 
émotions diurnes et le sommeil, soulève des interrogations nouvelles, tant méthodologiques 
que théoriques, qui devront être explorées dans un futur proche. Aussi, ces travaux ouvrent 
des perspectives novatrices notamment dans le champ des pathologies psychiatriques 
présentant une insomnie comorbide. Nous avons proposé que l’application d’une induction 
émotionnelle positive au coucher puisse limiter les perturbations du sommeil et atténuer les 
troubles émotionnels associés, caractéristiques de ces pathologies.  
En conclusion, ce travail de thèse a permis d’apporter des connaissances originales 
sur la dynamique de la relation entre émotion et sommeil, susceptibles de mieux cerner 
l’interdépendance entre ces deux grandes fonctions, dans leurs expressions normales et 
pathologiques.  
 
 
 
 
 
**** 
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Annexes 
 
Annexe 1 : Tableau descriptif des extraits vidéo 
n° Film Début Durée Descriptif 
Émotion 
a priori 
Val Act 
Affect 
Positif 
Affect 
Négatif 
Set 
1* 
Full 
Metal 
Jacket 
0:27:45 01:13 
Dans un dortoir, les 
pensionnaires se lèvent 
discrétement pour 
rejoindre le lit d’un 
camarade et le rouer de 
coups. 
Négatif 
3,75 
± 1,88 
5,83 
± 2,04 
9,17 
± 12,2 
15,25 
± 13,28 
C 
2 
Full 
Metal 
Jacket 
0:41:20 02:11 
Dans les toilettes, un 
homme semble avoir perdu 
la raison et tue un officier 
de l’armée avant de mettre 
fin à ses jours. 
Négatif 
4,62 
± 1,98 
5,15 
± 2,25 
9,31 
± 12,89 
9,69 
± 12,2 
B 
3 
Full 
Metal 
Jacket 
1:27:11 02:11 
Des militaires lancent un 
assaut, mais la mission 
tourne au massacre. 
Négatif 
4,17 
± 2,27 
5,67 
± 2,1 
11,08 
± 14,25 
13,5 
± 14,36 
C 
4 
Full 
Metal 
Jacket 
1:03:30 01:05 
Des militaires rentrent en 
ville et retrouvent leurs 
compagnons d’armes, 
leurs joies et leurs 
complicités sont 
apparentes. 
Positif 
5,46 
± 1,01 
2,08 
± 1,64 
5,92 
± 9,62 
3,62 
± 7,57 
B 
5 8 mm 0:10:40 01:40 
Un homme est mal à l’aise 
face au visionnage d’un 
film où une femme se fait 
violer et lacérer par un 
homme vêtu de cuir. 
Négatif 
2,42 
± 1,32 
6,33 
± 2,36 
7,5 
± 11,47 
17,25 
± 15,45 
C 
6* 8 mm 0:21:14 01:37 
Deux personnes ont une 
discussion sérieuse autour 
d’une table de salon. 
Neutre 
5,08 
± 0,27 
2,15 
± 1,51 
2,62 
± 7,32 
4 
± 7,93 
B 
7 8 mm 1:39:22 01:34 
Un homme téléphone à 
une femme, la discussion 
déclenche une crise de 
l’arme chez les deux 
personnes. 
Négatif 
4,46 
± 0,75 
2,38 
± 1,39 
4,23 
± 7,56 
8,62 
± 12,18 
B 
8 8 mm 1:53:31 01:48 
Un homme ramasse les 
feuilles dans son jardin 
puis va chercher son 
courrier. 
Neutre 
4,91 
± 0,29 
2,09 
± 1,51 
6,18 
± 9,28 
11,73 
± 12,55 
A 
9* 
10 jours 
en or 
1:10:38 01:51 
Des personnes discutent et 
rient durant un diner, 
soufflent les bougies d’un 
gâteau, puis dansent. 
Positif 
6,09 
± 1,51 
3 
± 2,18 
10,45 
± 12,07 
4,18 
± 9,13 
C 
10 
10 jours 
en or 
1:30:30 01:17 
Un homme sourit à son 
enfant sur une route de 
montagne proche de la 
mer. 
Neutre 
6,00 
± 1,29 
2,08 
± 1,61 
8,92 
± 12,01 
3,75 
± 8,1 
C 
  
n° Film Début Durée Descriptif 
Émotion 
a priori 
Val Act 
Affect 
Positif 
Affect 
Négatif 
Set 
11 
American 
History X 
0:04:26 01:44 
Un homme armé sort dans 
la rue et roue de coups un 
autre homme, puis tire au 
pistolet sur une voiture en 
fuite. 
Négatif 
4,69 
± 1,38 
4,23 
± 1,81 
10,69 
± 13,65 
9,77 
± 11,44 
B 
12* 
American 
History X 
0:36:26 02:13 
Un gang cagoulé attaque 
une épicerie de quartier et 
humilie le personnel. 
Négatif 
3,62 
± 2,37 
5,46 
± 2,53 
10,23 
± 14,11 
16,15 
± 15,12 
B 
13* 
American 
History X 
1:21:16 01:30 
Un homme se fait violer 
par un groupe de 
prisonnier sous la douche. 
Négatif 
2,08 
± 1,12 
5,83 
± 1,77 
5,25 
± 9,25 
17,08 
± 14,46 
C 
14* 
American 
History X 
1:47:33 02:08 
Dans les toilettes, un jeune 
garçon se fait tirer dessus. 
Un proche le rejoint en 
panique et pleure sur sa 
dépouille. 
Négatif 
2,73 
± 1,21 
4,82 
± 2,56 
5,45 
± 8,63 
17,82 
± 14,92 
A 
15 
Dirty 
Dancing 
0:04:25 01:02 
Un groupe de personnes 
prennent un cours de 
danse. 
Positif 
5,69 
± 1,38 
3 
± 1,67 
10,77 
± 12,3 
4,85 
± 8,83 
B 
16 
Dirty 
Dancing 
0:41:31 01:26 
Un couple de danseurs 
s’entraine à effectuer un 
mouvement, l’amour qu’ils 
se portent est apparent. 
Positif 
5,92 
± 1,32 
2,67 
± 1,31 
9,83 
± 11,59 
5,33 
± 9,78 
C 
17* 
Dirty 
Dancing 
1:26:44 02:00 
Un couple fait une 
représentation de danse. 
Positif 
6,82 
± 1,27 
3,09 
± 2,24 
15,36 
± 14,57 
5,36 
± 8,95 
A 
18* 
Dirty 
Dancing 
1:29:24 03:11 
Durant une représentation 
de danse, le public se joint 
aux danseurs. 
Positif 
6,42 
± 1,38 
3,17 
± 1,73 
13,08 
± 14,54 
6,33 
± 11,66 
C 
19* 
Love 
Actualy 
0:45:28 01:12 
Un homme en costume 
danse chez lui de manière 
ridicule et se fait 
surprendre par la femme 
de ménage. 
Positif 
7,58 
± 1,38 
3,75 
± 1,88 
14,33 
± 13,52 
5,5 
± 9,69 
C 
20* 
Love 
Actualy 
1:28:53 01:44 
Une femme regarde des 
photos de famille en 
pleurant dans sa chambre 
à coucher. Elle sèche ses 
larmes et quitte la pièce. 
Négatif 
4,00 
± 0,91 
2,83 
± 1,68 
4,58 
± 9,07 
9,83 
± 13,03 
C 
21* 
Love 
Actualy 
0:02:07 02:11 
Différents groupes de 
personnes sont heureux de 
se retrouver à l’aéroport. 
Positif 
6,77 
± 1,25 
3,46 
± 1,83 
11 
± 12,99 
4,38 
± 9,65 
B 
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n° Film Début Durée Descriptif 
Émotion 
a priori 
Val Act 
Affect 
Positif 
Affect 
Négatif 
Set 
22 Titanic 0:37:32 01:20 
Sur un bateau, une femme 
semble paniquée et 
s’apprête à sauter par-
dessus bord. 
Négatif 
4,38 
± 1,39 
3,08 
± 2,1 
6,15 
± 10,45 
8,77 
± 12,2 
B 
23* Titanic 0:47:23 01:24 
Deux personnes marchent 
et discutent sur le pont 
d’un bateau. 
Neutre 
5,38 
± 1,39 
2,46 
± 1,34 
7,46 
± 10,73 
5,38 
± 9,41 
B 
24* Titanic 1:05:46 02:56 
Des personnes dansent 
durant un bal populaire. 
Positif 
6,82 
± 1,47 
4 
± 2,49 
14 
± 15,46 
4 
± 9,31 
C 
25* Titanic 1:10:40 01:26 
Un couple a une 
discussion autour d’une 
table, l’homme s’énerve et 
retourne la table, laissant 
la femme seule et en 
pleurs. 
Négatif 
4,09 
± 0,79 
2,91 
± 1,78 
7,91 
± 10,15 
15,82 
± 13,37 
A 
26 Titanic 2:45:14 01:26 
Un groupe de passager 
paniqué est à la mer, 
plusieurs confrontations 
éclatent parmi les 
naufragés. 
Négatif 
4,23 
± 1,19 
3,54 
± 2,28 
8,31 
± 11,49 
9,92 
± 13,55 
B 
27 Titanic 2:52:23 01:25 
Un homme cherche à la 
lampe torche des 
survivants dans une mer 
pleine de cadavres. 
Négatif 
3,50 
± 0,96 
4,17 
± 2 
4,67 
± 9,16 
13,75 
± 14,21 
C 
28* 
Singin' in 
the rain 
0:28:24 02:26 
Un homme danse de 
manière burlesque. 
Positif 
7,38 
± 1,5 
4,15 
± 2,03 
17,62 
± 14,72 
4,31 
± 7,87 
B 
29* 
Singin' in 
the rain 
1:07:04 01:59 
Un couple se dit au revoir 
sous la pluie. Après que la 
femme soit rentrée, 
l’homme sourit comme-ci 
rien n’avait d’importance 
Positif 
6,55 
± 1,16 
3,55 
± 1,83 
14,27 
± 13,02 
4,91 
± 8,1 
A 
30* 
the 
Straight 
story 
0:02:05 02:19 
Un ensemble de plans d’un 
quartier rural, chacun 
vaque à ses occupations 
habituelles. 
Neutre 
5,00 
± 0,01 
2 
± 1,54 
6,45 
± 9,82 
4,82 
± 8,54 
A 
31 
the 
Straight 
story 
0:26:16 02:55 
Un ensemble de plans d’un 
quartier rural, chacun 
vaque à ses occupations 
habituelles. 
Neutre 
6,17 
± 1,77 
2 
± 1,87 
10,08 
± 13,32 
3,92 
± 9,55 
C 
32 
the 
Straight 
story 
0:57:10 01:58 
Un homme en tracteur voit 
sa route bloquée par un 
animal renversé. La femme 
qui conduisait la voiture est 
en panique. 
Négatif 
3,91 
± 1,00 
3 
± 1,21 
6,09 
± 8,99 
15,27 
± 13,99 
A 
  
n° Film Début Durée Descriptif 
Émotion 
a priori 
Val Act 
Affect 
Positif 
Affect 
Négatif 
Set 
33 
the 
Straight 
story 
1:28:09 03:05 
Un homme en tracteur 
traverse des champs. 
Neutre 
6,00 
± 1,42 
2,08 
± 1,39 
8,31 
± 11,89 
3,62 
± 7,57 
B 
34* 
Shutter 
Island 
0:22:18 01:23 
Un militaire trouve un 
survivant ennemi après 
l’assaut. Il repousse l’arme 
de celui-ci pour l’empêcher 
de mettre fin à son agonie. 
Négatif 
3,27 
± 1,36 
4,64 
± 2,19 
8,64 
± 10,09 
16,18 
± 14,01 
A 
35 
Shutter 
Island 
0:42:03 02:27 
Un homme raconte un 
souvenir de guerre où, 
dans la panique, un 
ensemble de prisonniers a 
été fusillé. 
Négatif 
2,91 
± 1,08 
5,18 
± 2,45 
7 
± 10,19 
19 
± 14,71 
A 
36 
Shutter 
Island 
2:00:29 04:02 
Un homme découvre que 
sa femme a noyé ses trois 
enfants. Il la tue et pleurs 
sur les corps sans vie. 
Négatif 
3,77 
± 1,67 
4,46 
± 2,1 
6,85 
± 11,35 
11,62 
± 13,74 
B 
37* 
Groundh
og Day 
0:07:31 02:38 
Un homme se réveille, se 
prépare et part de chez lui. 
Neutre 
5,33 
± 1,03 
1,67 
± 0,85 
7,08 
± 10,4 
4,25 
± 9,41 
C 
38 
Groundh
og Day 
0:50:21 01:33 
Deux adultes font un 
bonhomme de neige. Des 
enfants leur lancent une 
boule et ils commencent à 
jouer tous ensemble. 
Positif 
4,85 
± 1,66 
2,62 
± 1,91 
5,62 
± 8,8 
5,54 
± 10,42 
B 
39 
Groundh
og Day 
0:57:29 01:00 
Un homme a un réveil 
difficile, il casse son réveil 
en le jetant à terre. 
Négatif 
4,27 
± 1,21 
3,73 
± 1,87 
8,73 
± 10,85 
14,91 
± 13,93 
A 
40 
Groundh
og Day 
1:03:11 01:12 
Un homme se jette dans 
un ravin au volant d’une 
voiture, ignorant les 
personnes essayant de 
l’en empêcher. 
Négatif 
4,27 
± 0,86 
3,82 
± 2,25 
10 
± 11,81 
12 
± 12,33 
A 
41 
Groundh
og Day 
1:04:30 01:36 
Un homme commet une 
série de tentatives de 
suicide jusqu’à réussir. 
Négatif 
4,31 
± 0,82 
3,23 
± 1,37 
5,15 
± 9,66 
6,69 
± 11,02 
B 
42* 
Groundh
og Day 
1:25:36 01:58 
Un ensemble de 
personnes danse durant 
un bal populaire. 
Positif 
6,91 
± 1,38 
3,82 
± 2,29 
15,82 
± 14,36 
4,27 
± 7,6 
A 
43 
Groundh
og Day 
1:34:48 02:30 
Un homme se réveille au lit 
avec une femme. La 
femme éteint le réveil. 
Positif 
4,62 
± 1,69 
2,69 
± 1,73 
6,69 
± 10,52 
7,38 
± 11,38 
B 
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a priori 
Val Act 
Affect 
Positif 
Affect 
Négatif 
Set 
44* Seven 1:59:30 02:09 
Un homme en larme pointe 
son arme sur un homme 
agenouillé. Une tierce 
essaye de le raisonner, 
mais en vain. 
Négatif 
4,85 
± 1,88 
4,46 
± 2,17 
10,69 
± 13,71 
14 
± 14,07 
B 
45 
The tree 
of Life 
0:13:43  02:31 
Des personnes vaquent à 
leur occupation dans le 
monde du travail. 
Neutre 
6,17 
± 1,22 
2,92 
± 2,14 
12 
± 14,12 
7,67 
± 12,35 
C 
46* 
Forest 
Gump 
0:02:43 03:17 
Un homme parle aux gens 
qui s’assoient à côté de lui 
sur un banc. 
Neutre 
4,92 
± 1,39 
1,77 
± 1,63 
4,88 
± 9,2 
3,18 
± 7,7 
B 
47 
Forest 
Gump 
1:26:40  01:26 
Une femme droguée 
monte sur le rebord d’un 
balcon pour sauter, mais 
fait marche arrière et 
pleurs en position fœtale. 
Négatif 
3,36 
± 1,15 
4,36 
± 2,19 
5,18 
± 8,75 
13,36 
± 15,22 
A 
48* 
Forest 
Gump 
1:47:45  02:03 Un homme court. Neutre 
5,36 
± 1,15 
2 
± 1,96 
9,64 
± 11,88 
4,36 
± 7,96 
A 
49 
Forest 
Gump 
2:04:05 02:58 
Un homme triste parle 
devant une tombe. 
Négatif 
4,42 
± 1,38 
3,25 
± 2,17 
5,33 
± 10,12 
7,25 
± 11,3 
C 
50 
Jeux 
d’enfants 
0:34:54  01:26 
Deux personnes ont une 
discussion tendue dans 
une voiture. L’un s’énerve 
et l’autre quitte la voiture 
en larme. 
Négatif 
4,45 
± 0,66 
3,18 
± 1,34 
11,36 
± 11,45 
13,36 
± 13,29 
A 
51* 
Jeux 
d’enfants 
1:13:07  01:24 
Une femme découvre un 
homme brulé à l’hôpital 
suite à un accident de 
voiture. 
Négatif 
2,50 
± 0,96 
5,75 
± 2,39 
3,67 
± 8,69 
16 
± 15,58 
C 
52 
Lucky 
Number 
Slevin 
0:04:34 01:43 
Deux personnes discutent 
dans une salle d’attente. 
Neutre 
5,09 
± 0,29 
1,82 
± 1,27 
10,09 
± 11,05 
9,91 
± 10,96 
A 
53 
Lucky 
Number 
Slevin 
0:12:26 01:50 
Une série de personnes se 
fait assassiner par des 
mafieux. 
Négatif 
3,92 
± 1,86 
4,69 
± 2,06 
5,92 
± 10,47 
11 
± 13,17 
B 
54* 
Le 
premier 
jour du 
reste de 
ta vie 
0:54:05 01:00 
Un homme fait une 
représentation d’air-
guitare, un homme du 
public semble conquis par 
cette représentation. 
Positif 
6,00 
± 1,05 
4,09 
± 2,4 
13,73 
± 14,2 
4,73 
± 9,65 
C 
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Émotion 
a priori 
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Affect 
Positif 
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Négatif 
Set 
55* 
Le 
premier 
jour du 
reste de 
ta vie 
1:29:45  02:39 
Un chauffeur de taxi 
conduit d’autres personnes 
et discute avec elles. 
Neutre 
5,67 
± 0,85 
2,17 
± 1,28 
7,75 
± 10,73 
4,67 
± 9,34 
C 
56 
Le 
premier 
jour du 
reste de 
ta vie 
1:38:13  02:41 
Un repas familial où 
l’ensemble des membres 
semble bien s’amuser. 
Positif 
5,00 
± 0,68 
1,77 
± 1,19 
4,69 
± 8,46 
4,77 
± 9,08 
B 
57 
Le 
fabuleux 
destin 
d’amélie 
poulain 
1:47:51  02:35 
Un homme et une femme 
se retrouvent, et 
s’échangent des baisers 
timides. 
Positif 
5,64 
± 2,02 
2,82 
± 1,59 
11,18 
± 12,17 
7,55 
± 12,21 
C 
58* 
Du jour 
au 
lendemai
n 
0:49:10  02:00 
Un homme marche dans la 
rue avec un sourire béa 
malgré les petits accidents 
qui lui arrivent. 
Positif 
6,82 
± 1,4 
4,45 
± 2,35 
16,18 
± 14,27 
4,36 
± 8,3 
A 
59 
À 
Clockwor
k Orange 
0:10:16 02:33 
Une femme ouvre la porte 
à un groupe de personne. 
La femme se fait violer 
pendant que son mari se 
fait rouer de coups. 
Négatif 
4,64 
± 2,35 
5,45 
± 2,58 
11,18 
± 12,97 
17,45 
± 15,17 
A 
60* 
À 
Clockwor
k Orange 
0:56:30  02:32 
Deux personnes discutent 
en marchant dans une 
bibliothèque. 
Neutre 
4,91 
± 1,08 
2,09 
± 1,51 
7,09 
± 9,8 
11,18 
± 12,1 
A 
61* 
À 
Clockwor
k Orange 
1:35:42  02:29 
Un homme menotté est 
emmené à l’écart de la 
route par deux policiers. 
Les policiers tentent de le 
noyer et l’abandonnent à 
son sort. 
Négatif 
3,00 
± 0,82 
4,92 
± 2,18 
5,42 
± 9,61 
15,42 
± 15,11 
C 
62 
When a 
man 
loves a 
woman 
--- 01:39 
Un couple discute et 
s’enlace dans une piscine. 
Positif 
5,73 
± 1,14 
2,64 
± 1,61 
12,45 
± 11,51 
7 
± 9,63 
A 
63 Ghost --- 03:35 
Un couple fait de la 
poterie. 
Positif 
5,55 
± 2,11 
4,91 
± 2,02 
12,18 
± 13,64 
11,09 
± 12,66 
A 
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Annexe 2 : Extraits musicaux associés aux séquences vidéo 
inductrices 
 
 
Les extraits musicaux suivant ont été associés aux séquences vidéo inductrices, par 
ordre de présentation : 
Pour la séquence négative : 
 « In The House, In A Heartbeat » de John Murphy,  
 « Silence zone » de Clint Mansell,  
 Mouvement n° 1 : Allegrononmolto de l’été, extrait des « quatre saisons » de Vivaldi, 
  « Mars, the Bringer of War », extrait des « Planets » de Gustav Holst ; 
 « Mind heist », de Zack Hemsey;Grieg 
 « In the Hall of the Mountain King », de Edvard Grieg ; 
 « Hello Zepp », de Charlie Clouser. 
Pour la séquence neutre :  
 Mouvement 2 – Andante de l’ouverture 90 de la 3e symphonie en F majeur de 
Johannes Brahms ; 
 Ouverture 19 de « Ballade pour piano et orchestre » de Gabriel Fauré , 
 Mouvement 3 – Poco allegretto de l’ouverture 90 de la 3e symphonie en F majeur de 
Johannes Brahms , 
 Concerto pour piano No. 21 en C majeur, K.467 – Andante de Mozart. 
Pour la séquence positive:  
 Mouvement 4 de « Ein musikalischer Spaß » K522 de Mozart, 
 « Danse Slavonique » n° 6 de Antonin Dvorák, 
 « dance russe » (Trepak) issue de « Casse-noisettes » de Tchaikovsky, 
 Concerto en do majeur pour mandoline RV 425 d’Antonio Vivaldi, 
 « Eine Kleine Nachtmusik » en G Major, KV525 – mouvement 1 issu de la sérénade 
pour corde de Mozart 
 Mouvement 2 de « Ein musikalischer Spaß » K522 de Mozart. 
 
« Cependant, après avoir feuilleté ces deux-cents pages appliquées et regardé 
attentivement cette sorte de miroir intellectuel de moi-même, il m’a fallu sourire. Était-ce 
vraiment là ma vie ? »  
  
S. Zweig [La confusion des sentiments] 
 
  
Abstract 
 
Emotions and Sleep: 
Impact of diurnal emotional states on sleep and  
on emotional reactivity at the wakening 
 
Sleep constitutes a major component of adaptation and survival in evolved 
organisms. In humans, sleep could have a role in the integration of daytime 
experiences, preparing by this way individuals for consecutive wake period. Due to the 
adaptive relevance of emotions, it has recently been proposed that pre-hypnic emotions 
could influence the sleep course, which could modulate emotional reactivity at 
awakening. However, the bi-directional link between emotion and sleep remains 
unclear, this being explained by the complexity of such link and by the difficulty of 
reconciling the diversity of methodological approaches. In this context, the aim of this 
thesis was twofold: first, determine the impact of induced daytime emotional states on 
sleep characteristics; second, assess the influence of these states on the emotional 
reactivity at the awakening. 
The experimental program led to the presentation of three types of emotional 
movies, negative, neutral or positive, in order to induce a diurnal emotional state, in 
French or Japanese participants. Two experiments were carried out: one tested the 
impact of the emotional movies on the individual emotional states; the other determined 
the influence of pre-hypnic induced emotional states on sleep parameters and 
responsiveness to emotional facial expressions, presented to the participant at the 
subsequent awakening.  
These experiments allowed to obtain several new results. Firstly, it was shown that 
emotional movies induced congruent emotional states during the pre-hypnic period. 
Secondly, these pre-hypnic emotional states influenced the distribution of sleep stages 
and associated autonomic activity during the consecutive night of sleep. Thirdly, we 
observed that the pre-hypnic emotional induction modulated the emotional reactivity 
after the sleep period, during the presentation of faces expressing emotions at different 
intensities. The interpretation of main results can lead to the speculation that the 
increase of time spent in REM (Rapid Eye Movement) stage, following the pre-hypnic 
emotional stimulations, can be a marker of central processes related to daytime 
emotional experiences. Based on this assumption, such processes could be a required 
mediator for emotional reactivity changes observed upon awakening. 
In conclusion, researches presented in this thesis, subtended by a new and 
standardized methodology of emotional induction, provide original information about the 
bi-directional links between diurnal emotions and sleep course. Subject to additional 
experimentations, this work brings new questions about the role of emotions, particularly 
positive ones, on sleep and subsequent emotional states. From a prospective point of 
view, reported data reinforces the idea that considers the sleep as an efficient lever to 
regulate emotions. 
  
  
Résumé 
 
 
Émotions et Sommeil : 
Effets d’une induction émotionnelle diurne sur le sommeil et 
la réactivité émotionnelle au réveil 
 
 
Le sommeil constitue une activité indispensable à l’adaptation et à la survie des 
organismes supérieurs. Chez l’être humain, il aurait un rôle dans l’intégration des 
expériences diurnes, de manière à préparer l’individu à la période de veille consécutive. 
Du fait de la pertinence adaptative des émotions, il a récemment été proposé que les 
émotions préhypniques puissent influencer le déroulement du sommeil lequel 
modulerait la réactivité émotionnelle au réveil. Toutefois, ce lien bi-directionnel entre 
émotion et sommeil demeure peu caractérisé, notamment de par sa complexité et la 
difficulté à concilier les diverses approches méthodologiques. Dans ce contexte, 
l’objectif de la présente thèse était double : d’une part, déterminer l’impact de l’induction 
d’états émotionnels diurnes sur les caractéristiques du sommeil ; d’autre part, évaluer 
l’influence de ces états sur la réactivité émotionnelle au réveil.  
La programmation expérimentale a conduit à la mise en place de trois types de 
séquences vidéo émotionnelles, négatives, neutres ou positives, de manière à induire 
un état émotionnel diurne chez des participants, français ou japonais. Deux 
expérimentations ont eu lieu : l’une, testait l’impact des séquences émotionnelles sur 
l’état émotionnel des participants ; l’autre, visait à déterminer l’influence d’états 
émotionnels préhypniques sur les paramètres du sommeil et sur la réactivité à des 
expressions émotionnelles faciales, présentées peu après le réveil consécutif.  
Ces expérimentations ont permis d’obtenir plusieurs résultats novateurs. En 
premier lieu, il a pu être montré que les séquences vidéo induisaient des états 
émotionnels congruents en phase préhypnique. En deuxième lieu, ces états 
émotionnels préhypniques modifiaient la distribution des stades du sommeil consécutif 
ainsi que l’activité neurovégétative associée. En troisième lieu, nous avons pu observer 
que l’induction émotionnelle préhypnique entrainait des modifications de la réactivité 
émotionnelle après la période de sommeil consécutive, lors de la présentation de 
visages exprimant des intensités émotionnelles variables. L’interprétation des 
principaux résultats conduit à supposer que l’augmentation du temps passé en stade 
REM (Rapid Eye Movement) notamment, suite aux stimulations préhypniques, pourrait 
être l’indice d’un traitement particulier des expériences émotionnelles diurnes. Prenant 
appui sur cette hypothèse, il n’est pas exclu que ce traitement puisse constituer un 
médiateur des modifications de la réactivité émotionnelle observées lors du réveil. 
En conclusion, les recherches présentées dans cette thèse, fondées sur une 
méthodologie d’induction émotionnelle, nouvelle et standardisée, apportent des 
informations originales sur les liens bi-directionnels entre les émotions de la période de 
veille et le déroulement du sommeil. Sous réserve d’expérimentations supplémentaires, 
ces travaux suggèrent des questionnements nouveaux sur le rôle des émotions, 
notamment positives, sur le sommeil et les états émotionnels consécutifs. D’un point de 
vue prospectif, l’idée de l’utilisation du sommeil comme un levier efficace dans la 
régulation des émotions se trouve renforcée.  
